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TEMA: UTILIZACIÓN  DE  UN  GELOIDE  A  BASE DE  APITOXINA  
EN EL TRATAMIENTO  DE DERMATITIS BACTERIANA  
SUPERFICIAL LOCALIZADA,  EN  PERROS  DOMÉSTICOS,  EN  LA  
CLÍNICA VETERINARIA  “DINO SUR”  DEL  DISTRITO  
METROPOLITANO  DE QUITO. 
 
RESUMEN 
El objetivo del estudio fue utilizar un geloide a base de apitoxina como 
tratamiento en una  dermatitis  bacteriana  superficial  localizada  en  perros  
domésticos. Se  manejaron 20  canes (hembras) de  2 a  5  años  de  edad,  de  
diferentes  razas, que fueron ubicados aleatoriamente en los tratamientos. El 
tratamiento de apitoxina en gel al 0.8% de concentración, consistió en aplicar 0.1 
ml de gel de apitoxina  por 1 cm de diámetro de la lesión una vez al día por los 15 
días del tratamiento, a cada paciente vía tópica, se evaluó el crecimiento 
bacteriano, mediante un cultivo y antibiograma en los  días  1,  7  y  14  del  
tratamiento.  El  tratamiento (antibiótico  +  antihistamínico) consistió en someter 
a los animales al protocolo establecido en la clínica, cefalexina 22 mg/kg. cada 
12h por 15 días y cetirizina 10 mg. 1 tableta cada 10kg. cada 12h por 10 días, a 
cada paciente por vía oral, se evaluó el crecimiento bacteriano, mediante un 
cultivo  y  antibiograma en  los  días  1,  7  y  14  del  tratamiento. El  tratamiento 
experimental demostró que  el  gel  de  apitoxina  al  0.8% tuvo  la  efectividad 
esperada sobre el crecimiento bacteriano, pero prevaleció el 15% de bacterias en 
la tercera muestra al día 14 del tratamiento y en la valoración del proceso de  
recuperación de  la  lesión llega al 75,5%. El  tratamiento  testigo  indicó que el 
protocolo cefalexina  + cetirizina, llego al 100% de recuperación de la lesión. 
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TOPIC: THE USE OF AN APITOXINE GELIODE BASED ON THE 
SURFACE TREATMENT OF BACTERIAL DERMATITIS LOCATED IN 
DOMESTIC DOGS IN "DINO SUR" A VETERINARY CLINIC IN THE 
METROPOLITAN DISTRICT OF QUITO.  
 
AUTHOR: Corrales Freire Gabriela Alexandra 
 
ABSTRACT 
The purpose of the study was to use a geloide based on apitoxine as a treatment in 
the surface of the bacterial dermatitis localized in domestic dogs. 20 dogs 
(females) from 2 to 5 years old, from different races, which were randomly 
divided into treatment were handled.  
The treatment of Apitoxine gel with 0.8 % of concentration was to apply 0.1 ml 
gel of apitoxine by 1 cm of diameter in the injury once a day for 15 days, each 
patient topically, bacterial growth was assessed through culture and sensitivity on 
days 1, 7 and 14 during the treatment.  
The treatment (antibiotic + antihistamine) consisted of subjecting animals to 
established protocol at the clinic, cephalexin 22 mg / kg . every 12 hours for 15 
days and cetirizine 10 mg . 1 tablet every 10kg. every 12h for 10 days , each 
patient orally , bacterial growth was evaluated by culture and sensitivity on days 1 
, 7 and 14 of treatment.  
The experimental treatment showed that apitoxine gel 0.8% had the expected 
effectiveness on bacterial growth, but prevailed 15% of bacteria in the third 
sample at day 15 of the treatment and the assessment of the process of recovery 
from injury reaches the 75.5% .  
The witness treatment said that cephalexin + cetirizine protocol, reached 100 % 
recovery from injury.  
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INTRODUCCION 
Las  consultas  de  Dermatología  representan  una  amplia  proporción  de  visitas  
de primera opinión en clínica de menores, es decir más del  20% de la visitas a la 
clínica son por problemas dermatológicos. (MULLER, 2009). 
En la mayoría de casos,  se vinculan con reacciones de hipersensibilidad, de 
manera especial a la picadura de pulgas, alergias atópicas o reacción a bacterias o 
levaduras en  la  superficie de  la  piel, muchas  de  ellas asociadas a  una  
dermatitis  superficial localizada.(CRUZ, 2009). 
Un  caso  dermatológico  se  puede  contemplar  como  un  rompecabezas  en  el  
que  las piezas  principales  son  la  anamnesis,  la  sintomatología  clínica  y  los  
procedimientos diagnósticos utilizados. Igual como sucede en un puzzle, una 
pieza aislada no nos va a  permitir  hacernos  una  idea  de  la  imagen  general,  
pero  si  uno  combina  todas  las piezas,  la  imagen  aparece  claramente.  De  
forma  similar,  un  clínico  normalmente necesitara la información  que  contiene 
la anamnesis,  la sintomatología clínica  y los resultados de los procedimientos 
diagnósticos aplicados para llegar a un diagnostico dermatológico definitivo. 
(HARVEY; et. al, 2013). 
La apitoxina ha sido utilizada por varios años en medicina humana y animal, 
teniendo importancia  por  sus  múltiples  beneficios. La  acción  antiinflamatoria  
que  ejerce  el veneno  de  abeja  es muy  potente,  al  inhibir  la  acción  de  la  
ciclo oxigenasa, la biosíntesis de las prostaglandinas generadoras de inflamación y 
sobre el desarrollo de bacterias  y  hongos. En  animales han  establecido  que  el  
veneno  de  abeja  entero  en perros,  estimulan hipófisis  y  suprarrenales  para  
elevar  los  niveles  de  cortisol endógeno,  con  potente  y  duradera  acción  
antiinflamatoria.  Esos  mismos  efectos  en humanos. (FELDMAN, 2001). 
El uso de apitoxina es una disciplina natural que se ha convertido en una 
alternativa eficaz  para  tratar problemas  de  la  piel  y  lo  que  es  mejor,  es  un  
excelente un astringente para  combatir  infecciones  de  la piel  como  alergias,  
dermatosis  y  otras anomalías pueden  mejorarse  con  su  uso  como  la  
reducción  de  las  cicatrices, la desaparición del eccema o las úlceras en la piel. 
(KADABRACOLOMBIA, 2010). 
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La  presente  investigación  se  enfoca  en  la  utilización  de  la  apitoxina  como  
método alternativo para el tratamiento de perros con dermatitis superficial 
localizada. 
 
OBJETIVO GENERAL 
Utilizar  el  geloide  a  base  de  apitoxina  como  tratamiento  en dermatitis  
bacteriana superficial localizada en perros domésticos.  
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS:  
 Evaluar el crecimiento bacteriano durante la investigación. 
 Valorar el proceso de recuperación de la lesión, empleando apitoxina en gel. 
 Comparar  el  tratamiento  propuesto  en  la  investigación  versus  el 
tratamiento convencional 
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CAPITULO I 
 
 
1. FUNDAMENTACIÓN  TEÓRICA  
 
1.1. Generalidades de la piel 
La piel es el órgano más grande y constituye el límite anatómico entre el animal y 
el medio ambiente. (SCHAER Michael, 2006). 
Sus funciones son muy variadas: 
 Brinda protección contra agresiones físicas y químicas. 
 Tiene propiedades termorreguladoras. 
 Sirve para la conservación  de sustancias esenciales, en particular del agua. 
 Realiza la síntesis de vitamina D; también tiene actividad secretoria.  
 Proporciona una reserva energética ubicada en la hipodermis.  
 Función antimicrobiana: La superficie de la piel tiene propiedades anti 
bacterianas y antimicóticas naturales 
 Tiene una importante función sensitiva: percepción de cambios de 
temperatura, tacto, presión, lo que hace a la piel es uno de los más 
importantes órganos de comunicación entre el animal y el medio que lo rodea. 
(DENZOIN, 2009). 
Además, existen diferentes regiones de la piel como los oídos, los parpados, el 
prepucio, las almohadillas y las uñas, con funciones específicas y que difieren 
estructuralmente de la piel que recubren el cuerpo en general. (LLOYD y PATEL, 
2012). 
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IMAGEN Nº 1. LA PIEL CANINA 
 
            Fuente: REVISTA ANUAL VIRBAC, 2010 
La piel del perro es un órgano muy especial. Recubre el cuerpo del can, y se 
comporta como una gran barrera que le protege de las infecciones y gérmenes del 
mundo exterior. Ello explica que cuidar la piel del perro sea importante tanto para 
el animal, como para el resto de la familia. (SCHAER Michael, 2006). 
El estado de la piel es un reflejo del medio interno ya que se comporta como un 
indicador de  muchas  afecciones.  En  un  sentido  estricto,  los  desórdenes  
cutáneos  pueden  ser  vistos como  marcadores  de  diversas  enfermedades  
sistémicas  tales  como  procesos  infecciosos,   endocrinopatías,  deficiencias  
nutricionales,  trastornos  metabólicos  y  para  neoplásicos. La piel  de  los  
animales  tiene  grandes  diferencias  morfológicas  respecto  a  la  piel  humana. 
Además, hay variaciones muy importantes entre las distintas especies animales en 
términos de  espesor  de  la  epidermis  y  la  dermis,  tipo  y  ubicación  de  los  
folículos  pilosos  y  las   estructuras  anexas.  También  existen  diferencias  en  la  
morfología  cutánea  de  las  diversas regiones del mismo animal. (DENZOIN, 
2009). 
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1.2. Características de la piel canina  
a) Epidermis: Espesor entre 3 y 5 estratos de células.  
b) El manto está constituido por pelo desordenado.  
c) pH de 7.5 de media (6.5 – 7.5)  
d) Crecimiento cíclico del pelo  
e) Glándulas sudoríparas apocrinas  
f) La piel es una membrana flexible que cubre la superficie completa del animal. 
Representa aproximadamente el 12-24% del peso de un individuo, y es por lo 
tanto el órgano de mayor tamaño del cuerpo. 
g) Epidermis: Ritmo de crecimiento de unos 20 días.  (MEGAR, 2007)  
1.3. Capas de la piel  
IMAGEN Nº 2. REPRESENTACIÓN ESQUEMÁTICA QUE ILUSTRA 
LAS CAPAS DE LA PIEL. 
Fuente: CASTELLI, 2007 
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1.3.1. Epidermis 
La epidermis forma la capa superficial de la piel y está expuesta a una amplia 
variedad de agresiones químicas, físicas  y biológicas.  No se trata de una  
estructura físicamente fuerte sino que se protege secretando sustancias de 
protección de manera continua. Estas incluyen el pelaje, las células queratinizadas 
del estrato corneo y las secreciones de las glándulas de la piel. La epidermis se 
apoya en la membrana basal, que no solo proporciona una sólida unión entre la 
dermis y la epidermis sino que permite el paso de las moléculas entre estas dos 
estructuras. (LLOYD; et. al, 2012). 
IMAGEN Nº 3. LA EPIDERMIS CON LA BICAPA LIPÍDICA ENTRE LOS 
QUERATINOCITOS  
 
Fuente: GRIFFIN, 2009  
Es la parte más superficial o externa de la piel y sirve de revestimiento. Y  
aproximadamente representa el 1% del espesor total de la piel en bruto. 
(CASTELLI, 2007) 
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La epidermis está formada por un epitelio  estratificado plano queratinizado. En el 
estrato basal se encuentran los melanocitos, que son las células encargadas de 
producir la melanina que proporciona la pigmentación de la piel. (DE BUEN; et. 
al, 2008). 
Se  renueva  en  forma  continua  y  se  descama  de  manera  invisible  o  en  
copos grandes llamados caspa. No presenta vasos sanguíneos ni linfáticos y se 
nutre por fusión a través de  la  vasculatura  de  la  dermis. En  membrana  basal, 
reposan  sus  cinco capas  o estratos. Estos están formados, en su mayoría, por 
células llamadas queratinocitos que representan el 80% de las células epidérmicas; 
el 20% restante lo constituye los melanocitos, las células de Langerhans y las 
células de Merkel. (DENZOIN, 2009). 
 
 Estrato basal 
 Estrato espinoso  
 Estrato granular  
 Estrato lucido 
 Estrato corneo (SCHAER, 2006) 
 
IMAGEN Nº 4. REPRESENTACIÓN ESQUEMÁTICA QUE ILUSTRA 
LOS CINCO ESTRATOS DE LA EPIDERMIS 
 
Fuente: HERNÁNDEZ, 2012 
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Cada estrato de una a varias células de grosor en función de la localización 
anatómica. (CASTELLI, 2007) 
 
IMAGEN Nº 5. REPRESENTACIÓN ESQUEMÁTICA QUE ILUSTRA LA    
ORGANIZACIÓN DE LAS CÉLULAS Y SU MADURACIÓN HACIA 
CÉLULA TOTALMENTE QUERATINIZADAS. 
 
Fuente: LLOYD, 2012 
1.3.1.1. Estrato basal   
Es la capa germinativa de la piel. Es el estrato más profundo de la dermis  y se 
encuentra unido íntimamente a la dermis. Consiste en una única capa de células las 
cuales varían de columnares  a  cuboidales. Consta  de  tres  tipos  de  células: 
queratinocitos,  melanocitos  y células de Merkel. Los queratinocitos se encuentran en 
constante reproducción y sus células hijas se desplazan hacia las capas más externas 
de la epidermis donde son eliminadas por descamación como células corneas. 
(DENZOIN, 2009). 
Los  queratinocitos  de  la  capa  basal  son  los  únicos  que  presentan  actividad  
mitótica y  están fuertemente empacados en columnas celulares. (GALIANO, 2003). 
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IMAGEN Nº 6. QUERATINOCITOS 
 
Fuente: GALIANO, 2003 
1.3.1.2. Estrato Espinoso 
La  capa  espinosa    se  compone  de  queratinocitos  poligonales  que  sufren  
cambios bioquímicos y estructurales a medida que migran hacia la superficie. Son 
llamadas células espinosas  porque  en  los  cortes  histológicos  convencionales  
parece  que  tengan  espinas  al examen  microscópico.  Las  espinas  son,  en  
realidad,  desmosomas,  puentes  intercelulares que permiten la  adhesión entre 
células. Estas son estructuras importantes que permiten la adhesión entre células, 
así como la comunicación entre ellas. (LLOYD; et. al, 2012). 
Esta  capa  está  formada  por  varias  hileras  de  células  poliédricas,  que  se 
aplanan  a medida que se aproximan a la superficie, los núcleos son redondos y 
el citosol es de características basílicas. Tiene un mayor contenido de tono fibrillas 
que las del estrato germinativo. (HERNÁNDEZ, 2012). 
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IMAGEN Nº 7. CÉLULAS POLIÉDRICAS DEL ESTRATO ESPINOSO 
VISTAS EN EL MICROSCOPIO ÓPTICO 
 
Fuente: HERNÁNDEZ, 2012 
1.3.1.3. Estrato Granular 
Es de grosor variable y posee células aplanadas y grandes: toma su nombre debido 
al gran contenido  granular  que  presenta.  Los  gránulos  son  de  queratohialina, 
intensamente basófilos,  precursores  de  la  queratina  blanda.  En  esta  capa  es  
donde  mueren  las células epidérmicas. Las  células  del  estrato  granular  tienen  
una  forma fusiforme y están caracterizadas por la presencia de gránulos de 
queratohialina. (HERNÁNDEZ, 2012). 
1.3.1.4.  Estrato Lúcido 
Está presente solamente en zonas muy queratinizadas y sin pelo tales como las 
almohadillas plantares y el plano nasal. Consiste en una delgada banda de células 
muertas, aplanadas, sin núcleo ni perfiles definidos. (DENZOIN, 2009). 
1.3.1.5.  Estrato Córneo 
El estrato córneo es la capa más superficial de la epidermis y está en contacto 
directo con el ambiente  externo.  Las  células  del  estrato  córneo  se  descaman  
continuamente  de  la superficie  de  la  piel  por  un  proceso  llamado  
descamación  en  la  capa  externa  del  estrato córneo  que  se  pierde,  los  
espacios  intercelulares  son  permeables  al  sudor  y  al  sebo. (LLOYD; et. al, 
2012). 
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1.3.1.6.  Células residentes y transitorias 
a) Las células de Langerhans: Derivan de la medula ósea, son células 
presentadoras de antígenos y están involucradas en una gran variedad de 
respuestas inmunes por medio de la activación de las células T. Tienen su 
distribución muy constante en toda la piel y se localizan basal y 
suprabasalmente. (FOGEL; et. al, 2009). 
Pueden iniciar una respuesta inmune primaria, y también a las células T de 
memoria. Al realizar esta tarea, protegen al individuo de infecciones 
superficiales. Se piensa también que  juegan  un  papel  en la  prevención  del  
cáncer  por  su  respuesta  a  los antígenos tumorales. (SOBERANIS, 2012). 
IMAGEN Nº 8. CÉLULAS DE LANGERHANS 
  
Fuente: GALIANO, 2003 
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b) Melanocitos: son  células  dentríticas  productoras  de  melanina  que  se  
encuentran principalmente en la capa basal. Los melanocitos de los mamíferos 
producen dos tipos de melanina: la eumelanina (negra)  y la faeomelanina 
(amarilla a marrón - rojiza). La melanina  absorbe  la  luz  ultravioleta  pero  
también  sirve  como  destructora  de  radicales libres,  se  une  a  los  
fármacos  y  proporciona  camuflaje,  lo  que  protege  al  animal  de diferentes 
maneras. (FOSTER; et. al, 2012). 
También son llamados células claras  ya que durante el proceso histológico 
sufren una contracción citoplasmática artificial. (DENZOIN, 2009). 
Se  caracterizan  por  su  núcleo  ovoide  con  numerosos  procesos  
citoplasmáticos  que  se extienden entre los queratinocitos. (GALIANO, 
2003). 
IMAGEN Nº 9. MELANOCITOS 
 
Fuente: GALIANO, 2003 
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c) Células  de  Merkel: son células  mecanoreceptoras  ya  que  poseen unas 
microvellosidades que responden a la distorsión mecánica produciendo la 
liberación de neurotransmisores  por  parte  de  la  célula.  Se  ha  sugerido  
que  la  célula  de  Merkel, liberaría una sustancia  similar  al  factor  de  
crecimiento  neuronal  que  estimularía  el crecimiento  de  las  fibras  
nerviosas  o  que  suministraría  un  factor  que  bloquearía  las señales a las 
mismas. (GALIANO, 2003). 
Están localizadas principalmente en la almohadilla tilótrica y en el epitelio del 
pelo,  y responden a estímulos táctiles. (LLOYD; et. al, 2012). 
Regulan el flujo sanguíneo de la piel y la producción de sudor a través de la 
liberación de  un  péptido  vasoactivo;  coordinan  la  proliferación  de  
queratinocitos  y  controlan  el ciclo del pelo ya que mantienen y estimulan la 
población de células madres del folículo piloso. (FOGEL; et.al, 2009). 
IMAGEN Nº 10. CÉLULAS DE MERKEL 
 
Fuente: GALIANO, 2003 
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1.3.2. Dermis 
La dermis  es el mayor componente estructural de la piel. Proporciona una matriz 
para las estructuras de soporte  y  las secreciones que mantienen e interaccionan  
con la epidermis  y sus  anexos. Es  una  estructura  termorreguladora  y  sensorial  
importante,  que  contribuye significativamente al almacenamiento del agua del 
cuerpo. (FOSTER; et. al, 2012). 
Debido  a  que  la  piel  con  pelos  de  los  animales  no presenta  redecillas  
acanaladas epidérmicas,  no  existen  una  dermis  papilar  y  una  reticular  como  
se  describe  en  seres humanos,  por  lo  tanto  los  términos  dermis  superficial  y  
dermis  profunda  son más apropiados para describirla. (DENZOIN, 2009). 
La  dermis  superficial  se compone  de  fibras  delgadas  de  colágeno 
irregularmente distribuidas, y una red de finas fibras de elastina. En la dermis más 
profunda el colágeno es grueso y denso y las fibras tienden a ir en paralelo a la 
superficie cutánea; las fibras de elastina también son gruesas pero menos 
numerosas. (HERNÁNDEZ, 2012). 
Constituida por tejido conjuntivo, en esta capa se localizan vasos sanguíneos, 
terminaciones nerviosas  y  los  anexos  de  la  piel  (pelo,  folículo  piloso,  
glándulas sudoríparas,  sebáceas, sebáceas modificadas, apocrinas). (DE BUEN; 
et.al, 2008). 
 
1.3.2.1. Tejido Conjuntivo 
La matriz del conjuntivo dérmico consiste principalmente de fibras de colágeno y 
elásticas, organizadas en un patrón coherente, principalmente haces de colágeno  
rodeadas de fibras elásticas. La dermis superficial se compone de fibras delgadas 
de colágeno irregularmente distribuidas, y una red de finas fibras de elastina. 
(LLOYD; et. al, 2012). 
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IMAGEN Nº 11. SECCIÓN DE LA PIEL CANINA, ILUSTRANDO LA 
ESTRUCTURA DEL TEJIDO CONJUNTIVO DERMICO 
 
Fuente: FOSTER; et. al, 2012.  
1.3.2.2. Colágeno 
Es  la  mayor  proteína  extracelular  de  la  dermis,  y  forma  alrededor  del  80%  
de  la  matriz extracelular.  Estas  fibras  proporcionan  fuerza  y  elasticidad,  pero  
también  están involucradas en la migración celular, la adhesión  y la quimiotaxis. 
Son secretadas por los fibroblastos  cutáneos.    Las  fibras  son  muy  resistentes  
a  las  proteasas  animales  pero  son degradadas por las colagenasas que secretan 
principalmente los fibroblastos. La renovación del  colágeno  en  la  dermis  es 
lenta  y  se  controla  por  componentes  celulares  dérmicos,  en concreto  
fibroblastos  pero  también  células  inflamatorias  (macrófagos,  neutrófilos, 
eosinofilos y queratinocitos) que son capaces de responder en situaciones 
particulares como daño cutáneo o heridas por mordedura. (LLOYD; et. al, 2012). 
1.3.2.3. Fibras Elásticas 
Las fibras elásticas forman una red en toda la dermis y también se encuentran en 
la vaina de los  folículos  pilosos  y  en  las  paredes  de  los  vasos  sanguíneos  y  
linfáticos. (FOSTER; et. al, 2012). 
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1.4. La Unión Dermo-Epitelial 
Es la interfase entre la epidermis y la dermis. Está compuesta de la membrana 
plasmática del aspecto basal de la célula basal y la membrana basal. Esta última se 
divide en: lámina lucida, lámina densa y sublámina densa. (LLOYD y PATEL, 
2012). 
 
IMAGEN 12.  REPRESENTACIÓN  ESQUEMÁTICA  DE  LOS 
COMPONENTES  ESTRUCTURALES DE LA UNIÓN 
DERMOEPIDÉRMICA 
 
Fuente: (DUSTAN, 2012) 
Los queratinocitos basales están firmemente adheridos a los filamentos proteicos 
de anclaje que se encuentran en la lámina lucida, principalmente por los 
hemidesmosomas. Esta unión célula-sustrato  está  compuesta  por  proteínas  de  
placas  (antígeno  penfigoide  vesicular  de tipo  1)  y  proteínas  
transmembranales  (antígeno  penfigoide  vesicular  de  tipo  2  e  integrina α6β4). 
Hay adhesiones focales que se localizan a lo largo del estrato basal de 
queratinocitos cultivados  y  se  les  atribuye  la  mediación  de  las  adhesiones  
durante  la  migración  celular. (DUSTAN, 2012). 
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1.5. Dermatitis bacteriana superficial localizada 
Es un proceso inflamatorio ulcerativo superficial por un traumatismo. En la 
mayoría de los casos,  se  vincula  con  reacciones  de  hipersensibilidad,  de  
manera  especial  a  picadura  de pulga,  alergias  atópicas  o  reacción  a  bacterias  
o  levaduras  en  la superficie.  Se  pueden incriminar muchos otros posibles 
causales como regiones localizadas de mayor humedad en perros peli-largo. El 
autotrauma puede ser considerable y puede causar lesiones exudativas que  se  
agrandan  con  celeridad.  La  signología  se  caracteriza  por  zonas  bien  
localizadas, rojas, húmedas, dolorosas e intensamente pruríticas. (PAREDES, 
2012). 
Se caracteriza por un crecimiento microbiano sobre la superficie de la epidermis, 
sin llegar a provocar infección. (REJA, 2011). 
1.5.1. Sinonimias 
Esta enfermedad también se la conoce con estos otros nombres: Dermatitis 
húmeda aguda, Dermatitis piotraúmatica, Hot spots y Eccema húmedo. 
(MAYANZ, 2012) 
1.5.2. Etiología y patogénesis 
No hay una única etiología, sino más bien múltiples factores que predisponen a la 
aparición de  una  dermatitis  bacteriana  superficial  localizada.  Algunos  de  
estos  factores  incluyen: inflamación  focal  aguda  como  resultado  de  un  
cuadro  alérgico,  como  por  ejemplo  una dermatitis  atópica,  alergia  de  
contacto,  hipersensibilidad  de  la  picadura  de  pulgas  y  otros parásitos; 
maceración de la piel debida a un mojado continuo o acumulación de humedad 
bajo un pelaje espeso; traumatismos debido a barasiones, cuerpos extraños entre el 
pelaje, o iriitacion de las cuchillas de una esquiladora; y un contacto irritativo 
primario sobre la piel. El exudado seroso procedente de proceso inflamatorio crea 
un clima favorable para un intenso crecimiento bacteriano. (HARVEY, 2013).  
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Sin  ninguna  duda,  el  agente  etiológico  primario  de  una dermatología canina  
es  el Stafilococcus Intermedius (B Lactamasa +), presente en el 99 % de las 
infecciones, Siempre debemos  agotar  los  medios  necesarios  para  determinar  
la  causa  de  su  colonización  e infección, porque la mayoría de las dermatologías 
reconocen una causa de base para que se produzcan. El S. Intermedius tiene dos 
poderosos elementos de fijación a la epidermis, que son el  ácido  lipoteicoico  y  
la  enterotoxina c, las  que se unen  a receptores cutáneos como fibronectina,  
iniciando  entonces  el  proceso  patológico  o  infeccioso, no  produce  cicatriz  y 
no causa linfadenopatia. (DE BUEN, 2008). 
Recientemente se ha comprobado que la mayor parte de los estafilocos aislados en 
perros anteriormente clasificados como S. intermedius son, según la nueva 
clasificación, S. pseudintermedius. (REJA, 20011). 
Otras  bacterias  que  pueden  estar  implicadas  son: Streptococcus, Enterococcus,   
Pseudomona aeruginosa, Proteus mirabilis, Escherichia coli, Enterobacter y 
ocasionalmente,Actinomyces, Nocardia y Mycobacterium. (Harvey; et. al, 2001). 
1.5.3. Las causas primarias de dermatitis bacteriana superficial 
localizada 
1.5.3.1. Lesiones traumáticas 
Se  deben  a  las  heridas  que  el  mismo  animal  se  produce  por  rascado  
debido  al  intenso prurito que le ocasiona la presencia de parásitos o alergias. 
Como consecuencia, se instala una infección  bacteriana  y se  genera una 
dermatitis.  La lesión se observa como  una zona roja, alopécica, con aéreas 
exudativas. Las pruebas diagnósticas de elección son la citología por medio del 
hisopado y la biopsia para su posterior estudio histopatológico. Inflamación 
ulcerosa  localizada  de  la  piel  resultante  de  una  lesión  infligida  por  el  
propio  animal. (ORDÓÑEZ, 2008). 
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1.5.3.2. Secundarias a otras alteraciones endocrinas, seborrea y parásitos 
En el caso de las alteraciones endocrinas, como el hipotiroidismo e 
hiperadrenocorticismo se  presentan  alteraciones  en  la piel  que  pueden  
ocasionar  dermatitis superficiales.  La seborrea puede ser secundaria a trastornos 
inflamatorios, factores endocrinos, nutricionales y ambientales. (HARVEY, 2013). 
a) Foliculitis bacteriana superficial  
Los  microorganismos  penetran  por  traumatismos,  falta  de  higiene,  
alteraciones hormona  es  o  irritantes  locales.  No  existe  un  patrón  de  
distribución  específico  y  las lesiones  pueden  presentarse  con  prurito  o  sin  
él.  Si  las  lesiones  no  son  tratadas adecuadamente y a tiempo pueden progresar 
hacia furunculosis y celulitis. Se observan pústulas con un pelo central y un halo 
eritematoso. (DE BUEN, 2008). 
b) Intertrigo o pioderma de los pliegues 
También  llamada  dermatitis  de  los  pliegues,  se  presenta  en  animales  que,  
como característica anatómica propia de su raza. Presentan pliegues profundos en 
la piel, o en animales obesos. Esto ocasiona una circulación inadecuada de aire y 
la acumulación de humedad,  lo  que  sumado  a  las  secreciones  glandulares  y  
excreciones  tales  como: Lágrimas,  orina  y  saliva,  favorecen  el  crecimiento  
de  la  flora  bacteriana  y  el  proceso inflamatorio. (GUZMÁN, 2008). 
1.5.4. Predisposición y susceptibilidad 
No hay predisposición racial, sexual o ligada a la edad para la presentación de la 
dermatitis húmeda aguda. Más común observarla en perros de razas de pelaje 
secundario denso como la raza Collie, Pastor Alemán y San Bernardo. (SUÁREZ, 
2012). 
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1.5.5. Características clínicas 
Las  lesiones se  detectan  con  mayor  frecuencia  durante  el  tiempo  cálido  y  
húmedo.  Se presenta  en  los  animales  porque  se  lamen  o  se  rascan  
continuamente  una  concreta  que puede variar de tamaño.  Las zonas  afectadas 
con mayor  frecuencia es la región  dorsal y dorsolateral lumbosacra,  así  como  
la zona  periaural.  La  piel  afectada  presenta  un  aspecto eritematoso,  húmedo  
y  en  la  mayor  parte  de  los  casos  exudativo.  La  lesión  típica evidenciaría  
una  alopecia  o  un  adelgazamiento  del  pelo.  Sin  embargo,  puede  que  
todavía quede  pelo cubriendo  la  lesión  si  se  detecta  con  la  suficiente  
antelación,  o  si  está  en  un punto difícil de lamer o de rascar. Ocasionalmente 
hay excoriaciones debidas al lamido o al rascado. (HARVEY, 2013),  
IMAGEN 13. LESIÓN HÚMEDA 
 
Fuente: HARVEY, 2013 
De un día para otro aparecen las lesiones con los pelos aglutinados por un 
exudado proteináceo pegajoso con un olor muy fuerte desagradable. La piel está 
enrojecida, húmeda por el exudado y los bordes son bien netos. (Miller, 2010). 
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Las manifestaciones clínicas de las infecciones cutáneas provocadas por el 
staphylococcus aureus pueden variar, en las cuales se aprecian la presencia del 
staphylococcus coagulasa positiva, hasta un forúnculo o carbunco de gran tamaño, 
con rápida destrucción de la piel y extensión de la infección al interior de los 
tejidos cutáneos Las lesiones típicas de la dermatitis superficial, aparecen en 
forma de una zona de inflamación dérmica y subcutánea elevada, zonas 
alopécicas, bien demarcadas que evolucionan a medida que progresa la 
enfermedad. (DUVERGEL, 2013). 
1.5.6.   Diagnóstico diferencial 
 Quemadura superficial. 
 Dermatitis irritativa por contacto, atópica o por Malassezia pachydermatis 
 Hipersensibilidad por mordedura de pulga y alergia alimentaria. 
 Foliculitis y furunculosis profunda. 
 Dermatofitosis. (SUÁREZ, 2012) 
1.5.7. Pruebas de Apoyo Diagnóstico 
 Raspado cutáneo de la zona afectada para descarte de ácaros. 
 Citología  con  cinta  de  acetato  teñida  con  hemocolorante  rápido  para  
descarte  de Malassezia pachydermatis. 
 Citología  de  piel.  Se  observa  inflamación  supurativa  con diversas  
bacterias. (MEDLEAU; et. al, 2003). 
 Histopatología: Importante  espongiosis,  exocitosis  neutrofílica  con  erosión,         
ulceración  y  costra  serocelular. Infiltrado  intersticial  de  células  mixtas  en  
la  dermis superficial por debajo de las áreas afectadas. (NOLI; et. al, 2009). 
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IMAGEN 14. ASPECTO HISTOLÓGICO DE LA DERMATITIS      
PIOTRAUMÁTICA 
 
Fuente: NOLI; et. al, 2009  
1.5.8. Manejo  dermatitis bacteriana superficial localizada 
Se basa en 5 puntos:  
 Buscar la causa y procurar evitarla. 
 Depilar el borde lesional, dejando un par de centímetros de piel sana; con 
frecuencia la lesión es dolorosa, por lo que hay que sedar al paciente. 
 Evitar el mordisqueado o rascado durante al menos 5 días; según la causa y el 
paciente se puede usar un collar isabelino.  
 Limpiar la lesión dos veces al día con cualquier antiséptico, por ejemplo 
povidona yodada al 5-10% 
 Además, se deben tratar los procesos subyacentes que facilitan la 
multiplicación de las bacterias o levaduras 
(REJAS, 2011). 
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1.5.9. Tratamiento convencional utilizado en la clínica 
veterinaria “DINO SUR” 
 Antibioterapia  
Cefalexina 22 mg/kg. cada 12 h por 15 dias. 
 Antihistamínico 
Cetirizina 1 tableta cada 10kg. cada 12 h por 10 dias 
a) Cefalexina  
Es una droga muy activa in vitro contra los grupos a beta- hemolítico y B del 
Streptococcus, grupo D no enterococico del Streptococcus (S bovis,), 
Staphylococcus intermedius y auereus. (PLUMB, 2012) 
b) Cetirizina  
Es un antihistamínico al competir con la histamina por la unión al receptor H1 
(hidroxizina) de la misma, y es utilizado para el tratamiento de alergias, en el 
asma alérgico y en la urticaria producida por la dermatitis atópica (THOMSON, 
2009) 
1.6. Bacterias causantes de las dermatitis en perros 
Los  microorganismos  residentes  en  la  piel  son  bacterias  que  se  encuentran  
y  pueden proliferar  en  una  piel  sana  y  normal.  Entre  éstos,  los  más  
comunes  en  perros son Micrococcus  spp.,  estafilococos  coagulasa  negativos  y  
positivos,  estreptococos  alfa-hemolíticos,  Clostridium  spp.  y  varios  aerobios 
Gram  (–). La  flora  residente  varía  con  la zona corporal  y  el  estrato  de  la  
piel.  Sobre  los  tallos  del  pelo,  los  estafilococos  se encuentran  más  
distalmente  (hacia  las  puntas),  mientras  que  los  organismos  Gram  (–)  se 
encuentran  más  proximalmente  (hacia  el  folículo).  (MUELLER, 2009). 
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Staphylococcus  intermedius  es  un microorganismo residente en las narinas, 
orofaringe y alrededor del ano de los perros. Si se elimina  el  S.  intermedius  de  
los  puntos  de  origen  en  las  mucosas,  la  población  cutánea disminuye 
drásticamente indicando que el S. Intermedius es sólo un organismo transitorio 
sobre la piel. (PAREDES, 2012). 
El  organismo  más  frecuentemente  involucrado  en  las  infecciones  bacterianas  
de  la  piel canina es, sin duda alguna, Staphylococcus intermedius. Sin embargo, 
se han mencionado otros  estafilococos  coagulasa  positiva  en los  perros. 
Staphylococcus  aureus es  la  especie más  relevante  en  medicina  humana,  pero  
también  se  puede  aislar  en  ocasiones  en  los perros.  (VICENTINO, 2002). 
En  algunos  laboratorios  las  especies  de  estafilococos  no  son  identificadas  y  
los cultivos aislados se consideran como estafilococos coagulasa-positivos. Sin 
embargo, a la luz de los estafilococos multirresistentes y de la posible transmisión 
de tales organismos de los humanos a sus animales de compañía, o viceversa, la 
identificación de especies resulta cada  vez  más  importante. En  el  pasado,  los  
estafilococos  coagulasa-positivos  no  fueron   considerados  como  organismos  
patológicos,  pero S.  epidermidis,  S.  xylosus,  S. Simulans y S. Hominis han sido 
aislados a partir de dermatitis en perros. Los estafilococos pueden  aislarse de  la  
piel  y  del  pelo  de  perros  y  gatos  sanos  y,  por  lo  tanto,  un  cultivo positivo  
no  es  necesariamente  indicativo  de  una  participación  de  esta  bacteria  en  la 
enfermedad. Los  estafilococos  producen  un  número  de  sustancias  relevantes  
para  el desarrollo  de  un  proceso  patológico  infeccioso  en  la  piel.  
(PAHISSA, 2009) 
Las bacterias Gram (–), por su parte, cobran mayor  importancia  en  las  
infecciones  profundas como  tenemos: Pasteurella  multocida, pero  también  
pueden  verse  involucrados  anaerobios  tales  como Fusobacterium, Bacteroides, 
Clostridium, Peptostreptococcusy Orphyromonas spp. (MUELLER, 2009). 
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1.6.1. Staphylococo aureus 
1.6.1.1. Características generales 
Son cocos gram positivos, de 0.5-1.5 μm de diámetro, especie coagulasa positiva, 
que se encuentran microscópicamente aislados, en pares, tétradas o formando 
racimos irregulares. Son inmóviles, facultativamente anaerobios, no formadores 
de esporas, generalmente no capsulados o con limitada formación de cápsula. Es 
un reconocido patógeno humano y animal, siendo agente etiológico de un amplio 
espectro de infecciones de origen comunitario y nosocomial. (VICENTINO, 
2002). 
La principal característica que diferencia a Staphylococcus auerus de las demás 
especies de estafilococos es la producción de la enzima coagulasa, que permite a 
la bacteria coagular el plasma. (PAREDES, 2012). 
1.6.1.2. Características Fisiológicas  
Estas bacterias pueden vivir sin ocasionar daño en muchas superficies de la piel, 
especialmente cerca de la nariz, la boca, los genitales y el ano. Sin embargo, 
cuando la piel se lastima o sufre una punción, las bacterias estafilocócicas pueden 
ingresar en la herida y provocar una infección. (PAHISSA, 2009) 
Hay una hipersensibilidad de la piel, y ocurre una vasodilatación con 
permeabilidad de los capilares, gracias a la acción de las histaminas. Con ello se 
inicia una exudación serosa y una corriente humoral más abundante que se dirige 
a la capa córnea, lo cual dilata cada vez más los espacios que hay entre las células 
de la red malpighio espinosa. Como quiera que la corriente de los humores 
hísticos aumentados, es detenida por el estrato granuloso que contienen lipoides, 
la capa superior experimenta una mayor inhibición, y sus células se hinchan a 
causa de un edema parenquimatoso y, como en tales circunstancias, el jugo hístico 
es más rico en oxígeno, ello dificulta y hace más lenta e incompleta la 
queratinización (DUVERGEL, 2013). 
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Las células epidérmicas defectuosamente carnificadas se desprenden de la 
superficie. La irritación inflamatoria determina la proliferación de las células 
basilares y las espinosas jóvenes. La vasodilatación y el incremento de la 
permeabilidad capital, determinan la salida de fluidos ricos en proteínas y células 
sanguíneas, seguida por agregación plaquetaria, formación de fibrina y edema 
local; también ocurre una irritabilidad de las terminaciones nerviosas (GANIERE; 
et. al, 2004). 
Por otra parte, el microorganismo llega al interior de la dermis, siguiendo el 
conducto que envaina al pelo, destruye cierto número de elementos celulares, 
impregnan de sustancias tóxicas una masa circunscrita de tejido conjuntivo 
vascular adyacente al folículo pilo sebáceo y lo mortifica, así el organismo 
eliminará las partes necrosadas mediante supuración al cabo de algunos días. 
(PAREDES, 2012). 
1.6.1.3. Patogenia  
El S. aureus también puede liberar toxinas (sustancias tóxicas) que pueden 
producir enfermedades tales como intoxicación por alimentos o síndrome de 
shock tóxico y la mitad de cepas S. aureus producen enterotoxinas de las que se 
conoce 6 serotipos. (SALD, 2013). 
El sitio blanco de acción de las enterotoxinas que origina el reflejo emético. Está 
localizado en la víscera abdominal, donde existen receptores celulares. Debido a 
que estos receptores no han sido identificados resta mucha incertidumbre con 
respecto a los eventos tempranos en la patogenia de la intoxicación por S. aureus. 
(VICENTINO, 2002).  
Las  toxinas  estafilocócicas, especialmente  la  proteína  A  y  la  enterotoxina  C,  
regulan  las  moléculas  de  adhesión  a  los queratinocitos y facilitan la adherencia 
de las bacterias, un prerrequisito indispensable para la infección. Además, pueden 
servir como superantígenos, de manera que pueden activar a los linfocitos T de 
forma no específica y conducir a una respuesta inmune exagerada y, por lo tanto, a 
una grave inflamación de la piel. (MUELLER, 2009). 
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1.6.1.4. Signos y síntomas 
Las manifestaciones clínicas de las infecciones cutáneas provocadas por el 
staphylococcus aureus pueden variar, en las cuales se aprecian la presencia del 
staphylococcus coagulasa positiva, hasta un forúnculo o carbunco de gran tamaño, 
con rápida destrucción de la piel y extensión de la infección al interior de los 
tejidos cutáneos. Las lesiones típicas aparecen en forma de una zona de 
inflamación dérmica y subcutánea elevada, zonas alopécicas, bien demarcadas que 
evolucionan a medida que progresa la enfermedad. (GANIERE; et. al, 2004). 
El S. aureus provoca más frecuentemente infecciones en la piel, como dermatitis 
superficial, foliculitis, forúnculos, impétigo y celulitis, que se limitan a una 
pequeña área de la piel de un animal. (ZEBAR, 2011) 
1.6.2. Streptococcus spp. 
1.6.2.1. Características generales  
El género Streptococcus está constituido por bacterias Gram-positivas, con formas 
de coco (redondas) microaerofílicas, no móviles y agrupadas en cadenas o pares, 
donde cada división celular ocurre a lo largo de un eje. Tienen capsula, no forman 
esporas, no producen pigmento a excepción del (S.agalactiae, S. faecalis y S. 
bovis). La mayoría de las especies crece en un ambiente con CO2 (5%), son 
capnófilos, tienen mayores requerimientos nutricionales y no producen catalasa a 
diferencia de los Staphylococcus. (BOBADILLA, 2011) 
1.6.2.2. Etiología  
El Streptococcus canis, es el que se aísla más frecuentemente en perros, de ahí su 
nombre, esta especie de Streptococcus  pertenece al grupo piogénico, es β 
hemolítico, Esta bacteria se aisló originalmente a partir de perros y se ha 
diferenciado de Streptococcus dysgalactiae, que es el Grupo G de estreptococos 
que es de origen humano. (AMARO, 2012). 
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Streptococcus canis es importante para la salud de la piel y la mucosa de los gatos 
y perros, sin embargo, bajo ciertas circustancias estas bacterias causan infecciones 
oportunistas, como infecciones de la piel, urogenitales, tracto respiratorio, otitis 
externa, septicemia, fascitis necrotizante y síndrome de shock tóxico 
estreptococócico. (AVALOS, 2014). 
1.6.2.3. Características Fisiología  
Se encuentra integrando la microbiota residente de piel y mucosas en perros y 
gatos. Se lo aísla con cierta frecuencia a partir de diversas infecciones en los 
animales. Dichas infecciones se presentan especialmente cuando las defensas 
están disminuidas y las bacterias logran multiplicarse hasta alcanzar 
concentraciones que el sistema inmune no puede controlar. (MAS, 2010).  
Produce una hemolisis total alrededor de la colonia, se localiza en la pared celular 
y en la capsula; en la pared celular en su parte más profunda, se encuentra un 
peptidoglicano, que es un antígeno y puede presentar propiedades toxicas. 
(ZEBAR, 2011).    
1.6.2.4.  Patogenia 
La interacción entre huésped-patógeno ocurre debido al acoplamiento de ligandos 
de superficie del Streptococcus a los receptores específicos de las células huésped. 
La unión de los Streptococcus a las células epiteliales faríngeas o epidérmicas 
constituye el primer paso de colonización en el huésped a la proteína M. La 
adherencia bacteriana sugiere una asociación de la proteína M sobre la superficie 
del Streptococcus. (CAMPBELL, 2010). 
La proteína M es importante para la adherencia a queratinocitos en las infecciones 
cutáneas. Los queratinocitos de la piel se unen a las regiones C repetidas de la 
proteína M. La proteína cofactor de membrana (CD46) es un receptor en 
queratinocitos para la proteína M. La unión del Streptococcus a queratinocitos 
regula la producción de mediadores inflamatorios IL-1 y prostaglandinas E2. La 
inducción de respuestas proinflamatorias en queratinocitos está asociada con la 
adherencia de Streptococcus y su producción de streptolisina. (AVALOS, 2014). 
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1.6.2.5. Factores predisponentes  
Existen diversos factores que aumentan la probabilidad de infecciones e 
infestaciones de la piel, entre ellos: temperatura, humedad, estado nutricional, 
edad, ciertas patologías dermatológicas que favorecen algunos tipos de infección, 
inmunodepresión, mala higiene y hacinamiento. (MEDWAVE, 2007).  
Hay  una tendencia estacional, dado que los perros son más propensos a tener una 
infección estreptocócica, asociada a una dermatitis, durante los meses de verano 
(CAMPBELL, 2010). 
1.6.2.6. Manifestación clínica  
Las infecciones bacterianas producidas por S.canis, se sabe que afligen a los 
perros y los gatos; también produce procesos purulentos en perros. Colonización 
asintomática del tracto respiratorio superior y colonización transitoria de la piel.  
(GANIERE; et. al, 2004). 
1.7. Cicatrización  de una lesión  
Es la reparación de una lesión tisular que afecta a la dermis. La cicatrización de 
las lesiones constituye una respuesta básica de los seres vivientes hacia la vida y, 
en general, produce restablecimiento satisfactorio de la integridad de los tejidos, 
algunos médicos dan por un hecho o ignoran la biología de la reparación. (PEÑA, 
2007). 
La cicatrización es un proceso biológico encaminado a la reparación correcta de 
las lesiones, por medio de reacciones e interacciones celulares, cuya proliferación 
y diferenciación esta mediada por citoquinas, liberadas al medio extracelular. 
(FERNÁNDEZ, 2008). 
1.7.1. Proceso de cicatrización de una lesión 
La reparación de una lesión es una integración de procesos interactivos y 
dinámicos, cuya secuencia se superpone en el tiempo. (BERMÚDEZ, 2008). 
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IMAGEN 15: PROCESO DE CICATRIZACIÓN 
 
Fuente: REVICTAT, 2008 
1.7.1.1. Fase I Inflamatoria 
Esta fase dura de 1 a 5 días, también es denominada fase reactiva su respuesta es 
inmediata a una lesión. Se produce un proceso de hemostasia e inflamación. Los  
esfuerzos del tejido para intentar limitar los daños: 1. Detener la hemorragia. 2. 
Sellar la superficie de la herida. 3. Suprimir  el  tejido  necrótico,  cuerpo  extraño  
o  bacterias  presentes en  la  lesión. (CUSTODIO, 2012). 
Inmediatamente después del traumatismo se produce la rotura de los vasos 
sanguíneos y la salida de elementos hemáticos, que dan origen al hematoma y 
posterior al coagulo. Al mismo tiempo se inicia una reacción inflamatoria con 
vasodilatación para permitir la llegada a la zona lesionada de los elementos 
celulares responsables de la reparación, como los leucocitos, macrófagos y 
neutrófilos. (PEÑA, 2007)   
La  llegada  de  los  neutrófilos  al  sitio de  la  herida, como  el  factor estimulador 
de  colonias  de  granulocitos  /macrófagos  (GM-CSF),  la  kalikreína  y los 
fibrinopéptidos. Fagocitosis de bacterias y proteínas dela matriz por medio de 
liberación de enzimas  específicas  (hidrolasas, proteasas  y  lisozimas)  y  
radicales  libres de  oxígeno. (LÓPEZ, 2013). 
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1.7.1.2. Fase II de eliminación o lisis 
Es una fase de limpieza de la zona que llevan a cabo los monocitos, macrófagos y 
mastocitos, mediante la liberación de enzimas y la fagocitosis de los tejidos 
muertos. (FERNÁNDEZ, 2008). 
1.7.1.3. Fase III de síntesis o proliferativa 
Empieza  del  día  5  a  día  14.  Proceso  de  reparación  con  “Fibroplasia”,  
“Angiogénesis”, “Reepitelización”, y “Contracción de la herida”. (CUSTODIO, 
2012). 
Estos cuatro procesos necesitan de energía, síntesis proteica y anabolismo. 
1) Angiogénesis: Los  bordes  de  las  heridas,  son  isquémicos  y  sin  la  
restauración  de  los vasos  no hay O2  y nutrientes suficientes. Esta fase 
empieza en los  primeros días  y  es gracias  a  la  liberación  del  factor  
angiogénico  por  parte  de  los  macrófagos.  Inicia  con formación de 
cúmulos de células endoteliales que forman yemas y poco a poco estas se van  
uniendo  entre  sí  y  con  células  mesoteliales  formando  nuevos  capilares. 
Este proceso se altera si hay exceso de inflamación, muerte tisular, exudado, 
mala perfusión o corticoides. (FERNÁNDEZ, 2008). 
2) Reepitelización: Con  pérdida  de  la  epidermis,  las  células  basales  
empiezan  su diferenciación  y  migración.  Inicialmente  forman  una  sola  
capa.  Los  factores  de crecimiento epidérmico liberados por los macrófagos  
y plaquetas inician éste proceso, pero dicho proceso es limitado y la muerte 
tisular lo retarda. La máxima distancia que viaja la célula desde el borde es de 
3 cm y es un proceso que puede demorar desde 3-5 días  hasta  meses  o  años.  
Una  vez  se  forma  una  sola  capa  el  resto  se  producen  por mitosis. Esta 
sola capa se debe proteger de desecación ó destrucción por liberación de las 
proteasas de los neutrófilos en infección local u otro proceso inflamatorio. 
(LÓPEZ, 2013). 
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3) Proliferación  de  fibroblastos: Dos  días  luego  de  la  herida  los  primeros  
fibroblastos vienen  de  tejidos  adyacentes,  posteriormente  por  factores  de  
crecimiento. Los fibroblastos  se  deslizan  por  filamentos  de  fibrina  del  
coágulo  y  de  colágeno.  Este proceso depende de un buen aporte de O2 y se 
ve afectado por mala perfusión, pocos nutrientes,  disminución  en  la  
actividad  anabólica  y  los  corticoides. . (PEÑA, 2007)   
4) Contracción  de  la  herida: El TGF β estimula  la  contracción  de  los 
fibroblastos, también intervienen la angiotensina, las prostaglandinas, la 
bradiquinina y la endotelina. En  el  último  día  de  la  cicatrización  los  
fibroblastos  inician  su  proceso  de  apoptosis, estableciéndose  una  
transición de  una  cicatriz  rica  en  fibroblastos  y  tejido  de granulación, a 
una cicatriz acelular. (CHIAPPE, 2001). 
1.7.1.4. Fase IV remodelación tisular 
Es la última etapa, comienza al mismo tiempo que la fibroplasia y continúa por 
meses. La célula  principal  es  el  fibroblasto  que  produce  fibronectina,  ácido  
hialurónico,  proteoglicanos  y colágeno  durante  la  fase  de  reparación  y  que  
sirven  como  base  para  la migración celular y soporte tisular. Con el tiempo la 
fibronectina y el ácido hialurónico van desapareciendo  por  acción  de las 
enzimas  proteasas  y  hialuronidasas  respectivamente. (BERMÚDEZ, 2008). 
Al final del proceso la cicatriz adquiere una resistencia máxima del 70% 
comparada con el tejido sano, esto se debe a que los colágenos fibrilares forman 
haces fibrosos que aumentan mucho la  fuerza  tensil  del  nuevo  tejido.  La  
actividad  celular  disminuye  y  el  tejido conjuntivo  cicatrizal  se torna  rico  en  
colágeno,  pobre  en  células  y  vasos,  sin  folículos  pilosos y sin glándulas 
sudoríparas ni sebáceas. La dermis recupera la composición previa a la lesión y la 
reparación de la herida se considera finalizada. (CUSTODIO, 2012). 
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1.8. Apitoxina 
1.8.1. Definición 
La  apitoxina o  apisinum es  el  veneno  de  las  abejas  obreras  de  varias  
especies  que  lo emplean como medio de defensa contra predadores y de ellas 
mismas en caso necesario. Es un líquido transparente de sabor amargo y de olor 
de miel. (MASDEU, 2012). 
1.8.2. Características y propiedades  principales 
Es  un líquido transparente,  ligeramente  amarillo,  sabor  agudo  y  amargo,  
fuerte  olor aromático. Su peso específico es de 1,1313. El PH. es  ácido. Soluble 
en agua y ácidos y casi insoluble en alcohol. (CÓRDOVA, 2012). 
Se seca rápidamente a temperatura ambiente. Muy termoestable, soporta 100°C 
durante l hora o congelación  durante 10 días sin perder su poder. Al igual que el 
veneno de serpiente, no tiene efecto si se toma por vía oral. Las enzimas del 
veneno de abejas son treinta veces más activas que las del  veneno de serpiente.  Y 
quinientas mil veces más fuerte que cualquier otro antibiótico conocido. 
(DULCYNAT, 2012). 
1.8.3. Composición química 
La apitoxina no es una sustancia compleja, es una mezcla de varios componentes. 
Aunque los efectos suelen atribuirse a la acidez del compuesto, en realidad el 
ácido fórmico apenas está  presente  y  sólo  procede  de  una  de  las  dos  
glándulas  implicadas  en  la  secreción  del veneno. (ABALOS, 2010). 
1.8.3.1. Péptidos 50 y 60 % 
a) Melitina: Está constituido por 26 aminoácidos representando entre el 40% y 
60% de las macromoléculas  de  la  Apitoxina. Cruza  fácilmente  la  barrera  
sanguínea  cerebral estimulando la glándula pituitaria para que segregue 
ACTH, la que a su vez se relaciona con  la  glándula  Adrenal  responsable  de  
la  producción  de  Cortisona  en  el  cuerpo. (DE FELICE, 2013). 
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 La actividad  farmacológica  de  la  Melitina  ha  sido  especificada  como:  
bactericida, antifungosa,  inhibidora  del  sistema  nervioso central,  
radioprotectora,  vasodilatadora  y antiinflamatoria. Bloquea los canales de 
Calcio y Potasio, disminuyendo el potencial de acción y provocando una 
potente acción analgésica. (CÓRDOVA, 2012). 
b) MCDP  (Mast Cell De granulating Peptide): Constituye  el  2%  de  los  
péptidos, llamado  también  Péptido  401.  Está  constituido  por  22  
aminoácidos.  Este  Péptido  ha sido  comparado  con  Hidrocortisona  y  los  
resultados  demostraron  que  el  MCDP  de  la Apitoxina  tiene  una  acción  
100  veces  más  potente  como  Antiinflamatorio  en  el tratamiento  de  
Artritis  que  la  Hidrocortisona. Se  le  atribuye  además  actividad 
hipotensora de la sangre. Interviene en los canales de K. (APITEL, 2011). 
c) Adolapina: Contribuye  a  eliminar  las  lagunas  mentales  
(“FuzzyThinking”) desempeñando el papel de neurotransmisor. (URTUBEY, 
2012). 
d) Apamina: Constituye entre el 2% y 3% de la Apitoxina. Atraviesa fácilmente 
la barrera sanguínea cerebral. Tiene propiedades antígenas y antiinflamatorias 
sin comprometer el sistema  inmunológico.  Bloquea  los  canales  de  Calcio  
y  Potasio  disminuyendo  el potencial de acción, por lo que tiene actividad 
analgésica. (DE FELICE, 2013). 
e) Secapina  y  Tertiapina: Proteínas  con  propiedades  neurotransmisoras. 
(ABALOS, 2010). 
1.8.3.2. Aminas 
a) Dopamina y Norepinefrina: son neurotransmisores que aumentan la 
comunicación del sistema nervioso. (Díaz, 2001). 
1.8.3.3. Enzimas 13 – 15%. 
a) Fosfolipasa A2: Constituye entre el 10% y 12% de la Apitoxina.. Tiene 
numerosos efectos  farmacológicos: actividad radioprotectora, hipotensor 
sanguíneo  y propiedades antigénicas, entre otras. (CÓRDOVA, 2012). 
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b) Hialuronidasa: Constituye  entre  el  1%  y  2%  de  la  Apitoxina.  Algunas  
de  sus cualidades  más  importantes  son:  Promueve  una  mejor  circulación  
al  disminuir  la viscosidad del ácido hialurónico. Aumenta la permeabilidad 
de los tejidos facilitando la eliminación de substancias tóxicas de un área 
dañada. Ayuda en la penetración de los demás componentes de la Apitoxina y 
facilita una mejor alimentación de estos tejidos. Posee  propiedades  antígenas  
que  aumentan  la  respuesta  inmunológica. (APITELL, 2011). 
1.8.4. Acción biológica del veneno de abejas 
1. El  veneno  de  abejas,  en  dosis terapéuticas,  aumenta  la  actividad  
funcional  del  sistema  hipófiso-suprarrenal  y  moviliza  las  fuerzas  
protectrices  del  organismo.  
2. La  mellitina  y demás  péptidos  ejercen  una  fuerte  acción  antiarrítmica  y  
presentan  cualidades cardioestimulantes.  
3. El  veneno  de  abejas  ocasiona  hipotensión  y  dilata  los  vasos cerebrales. 
4. El veneno de abejas entraña el desarrollo de los varios reflejos protectores. 
5. El  veneno  de  abejas  inhibe  la  formación  de  edemas  y  alivia  el  dolor. 
6. En  dosis   terapéuticas,  este veneno, mejora  el  proceso  de  
microcirculación. 
7. El  veneno  de abejas incrementa la actividad fibrinolítica de la sangre.  
8. El veneno de abejas se muestra un activo agente inmunológico. 
9. Es la sustancia antibiótica más activa entre las conocidas. Es 500 000 veces 
más fuerte que cualquier otro antibiótico conocido. 
10. Durante el tratamiento de enfermedades, no se forman anticuerpos contra el 
veneno de abejas y por ello, el organismo humano no se acostumbra a éste las 
picaduras repetidas o las inyecciones de la apitoxina en el organismo son cada 
vez más efectivas (URTUBEY, 2012). 
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1.8.5. Acciones Terapéuticas Principales Del Veneno 
1.8.5.1. Acción Antiinflamatoria 
La fracción Péptido 401 del veneno de abejas ejerce una potente acción 
antiinflamatoria, al inhibir la acción de la Ciclooxigenasa y la biosíntesis de las 
Prostaglandinas generadoras de inflamación.  Otra  fracción  de  la  Apitoxina,  la  
Apamina,  posee  también  acción antiinflamatoria. Vick, J.A.  y Cols, 
demostraron  que la Apamina, la Melitina y  el  veneno entero de abejas 
(Apitoxina) en perros, estimulan Hipófisis y Suprarrenales para elevar los niveles 
de Cortisol Endógeno, con potente y duradera acción antiinflamatoria. Esos 
mismos efectos se obtienen en humanos. (FELDMAN, 2001). 
El  veneno  de  abejas  estimula  las  glándulas  hipófisis  y  suprarrenales  para  
mejorar  la producción de corticoesteroides y derivados. Esta acción 
antiinflamatoria natural, evita los problemas secundarios ocasionados por la 
introducción de corticoides en el organismo, que suelen producir efectos directos 
y secundarios indeseables, tales como disfunción glandular, úlceras, hepatitis y 
otros problemas. (URTUBEY, 2012). 
1.8.5.2. Acción Analgésica 
La  acción analgésica de la apitoxina es potente, se debe, ante todo a la fracción 
Adolapin, que es un Polipéptido de PM 115000.  La fracción  Adolapin  inhibe la 
acción de la enzima ciclooxigenasa  y, por lo tanto,  la  síntesis  de  
Prostaglandinas  que,  como  se  sabe,  deriva  de  la síntesis  de Bradiquinina, 
productora del dolor asociado a las inflamaciones y estimula la liberación de 
endorfinas, potentes analgésicos endónenos. (FELDMAN, 2001). 
1.8.5.3. Acción Antibiótica 
Apitoxina  tiene  una  acción  inhibitoria sobre  el  desarrollo  de  bacterias  y  
hongos. (APITELL, 2011). 
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La acción antimicótica de la Apitoxina se da en medios nutritivos inseminados y 
cultivados y  la acción  antibacteriana  del  veneno  de  abejas es  por la  fracción  
Melitina. Acción bactericida  sobre  Staphylococcus  aureus,  Streptococcus  
pyogenes  y  S. fecalis. Acción bactericida  sobre  Diplococcus  pneumoniae,  
Escherichia  coli,  Salmonella  typhi,  Klebsiella pneumoniae,  Haemophylus  
influenzae,  Pseudomonas  aeruginosa  y  Neisseria  catarrhalis. Efecto fungicida 
sobre Cándida albicans. (DE LA FUENTE, 2001). 
1.8.5.4. Acción Vasomotora   
 
Ejerce  una  actividad  notable  en  los  capilares  dérmicos,  la  reacción  
vasomotora  es  el resultado  de  la  acción  de  los  componentes biológicamente  
activos  contenidos  en,  o  de  la acción  que ejercen sobre las paredes de los  
vasos las sustancias eliminadas de los  tejidos bajo la influencia del veneno. En 
dosis terapéuticas, el veneno de abejas mejora el proceso de microcirculación en 
general. (CABRERA, 2009). 
1.8.6. Uso Terapéutico Directo 
La  terapia  con  apitoxina  no  produce  ningún  efecto  colateral  adverso,  no  
importa cuánto  tiempo  se  haya  usado.  Las  principales  formas  de  aplicación  
de  la  apitoxina  van desde  la  aplicación  directa  por  picadura  directa  de  la  
abeja,  inyección  de  preparados estandarizados,  uso  del  ultrasonido  por 
(fonoforesis),  ionización,  frotación  mecánica, inhalación  y  aplicación  
supralingual.  En  condiciones  de  tratamiento  se  pueden  hacer administraciones  
directamente  por  aguijoneada  de  la  abeja,  o  usando  apitoxína  en inyecciones  
intradérmicas,  administrando  ungüentos  de  apitoxína,  Inhaladores  o  Pastillas. 
(SALAMANCA, 2013). 
El  síndrome  de  aguijoneadas  múltiples  se  presenta  bajo  condiciones  de  
ataque  masivo, desencadenando reacciones complejas. (DE FELICE Y PADIN 
2013). 
 
36 
 
1.8.7. Como  Actúa El Veneno de la Abeja 
La apitoxina actúa como anestesia local y estimula las glándulas suprarrenales, 
encargadas de la producción de cortisona, la que tiene propiedades 
antirreumáticas. El potencial de la apitoxina puede validarse desde distintos tipos 
de acción, el efecto estimulante del sistema inmunológico,  que se  manifiesta  en  
la  formación  de  células  multinucleares,  monocitos, macrófagos,  linfocitos  T  
y  B  además  de  reducir  el  contenido  de  proteína  en  el  plasma sanguíneo por 
la variación de la permeabilidad de los vasos, así como el ritmo cardiaco y la  
presión  arterial,  pues  posee  propiedades  antiarrítmicas,  ya  que  elimina  las  
arritmias producidas por la  excitación  eléctrica  y la inoculación  de estrofantina. 
Expande los  vasos sanguíneos del cerebro, posee efecto hipotensor, y produce el 
desarrollo de diversos reflejos de  defensa. El  veneno  aumenta  la  temperatura  
del  organismo,  aumenta  la  circulación capilar  y  por  esto  trata  o  previene  
muchas  enfermedades  causadas  por  insuficiencia  en  la circulación sanguínea o 
linfática. (DE FELICE, 2013). 
El veneno de abeja tiene una acción selectiva sobre el sistema nervioso. Las 
picaduras de las  abejas  o  las  inyecciones  del  mismo  veneno  determinan  la  
inmunidad,  tanto  frente  al veneno apitoxina como a ciertas enfermedades 
infecciosas. Tras ello aparece el veneno de abeja como un remedio curativo y 
profiláctico que, usado del modo adecuado, funcionara tanto  sobre  el órgano  o  
enfermedad  determinada,  como  sobre  el  conjunto  de  nuestro organismo. El  
veneno  introducido  en  el  organismo haría  desencadenar  en  este  una 
inmediata reacción de defensa. (CABRERA, 2009). 
 
1.8.8. Efectos alérgicos 
Las  reacciones  no  se  relacionan  a  los  efectos  naturales  del  veneno  sobre  
los  tejidos  y  las células, sino a respuestas individuales peculiares del organismo. 
Pueden consistir en apenas algo incómodo, como dolor localizado e hinchazón. 
Existen sin embargo, casos en los que puede aparecer una hinchazón local 
bastante acentuada, seguida de urticaria generalizada. (SALAMANCA, 2013). 
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 En  casos  extremos,  la  reacción  cutánea  intensa  es  seguida  de  dificultades  
respiratorias  y pérdida  de  conciencia  (choque  anafiláctico). Aunque también 
suceden  muy  raramente, puede  ocasionar  efectos neurotóxico  (parálisis  del  
sistema  nervioso),  efecto hemorrágico (aumento  de  la  permeabilidad  vascular  
de  los  capilares  sanguíneos) y  efecto hemolítico (destrucción de los glóbulos 
rojos). (DULCYNAT, 2012). 
 
1.8.9. Toxicidad  de la apitoxina en animales 
Para muchos pequeños animales este veneno es mortal, incluso para las mismas 
abejas, ya que para ellas “intruso” es todo aquel que no pertenece a su colmena. 
Para otros animales mayores,  caso  ser  humano,  a  nivel  tóxico,  una  picadura  
es  intrascendente  (sólo  molesta), pero el aumento de dosis (muchas picaduras) 
puede ser mortal. El efecto tóxico inmediato que puede sobrevenir –de acuerdo a 
la cantidad de picaduras- es baja de la presión arterial, entrar en shock  y posterior 
muerte; siempre hablando de ausencia de tratamiento. (DÍAZ, 2014). 
El veneno es cien veces más tóxico para los vertebrados que para los animales 
inferiores, aunque  su  poder  de  acción  sea  el  mismo  en  ambos  casos.  La  
administración  del  veneno tanto en el perro como en el gato, por vía endovenosa, 
da lugar a un descenso rápido de la tensión  arterial,  polipnea,  hiperperistaltismo  
intestinal  y  retardo  en  la  coagulación sanguínea, lo que se atribuye a la 
inhibición de la tromboquinasa. (SALAMANCA, 2013). 
Las toxinas liberadas por la abeja provocan dolor e irritación, pero no daño 
sustancial. Sin embargo las pequeñas concentraciones de histamina pueden verse 
amplificadas por la secreción de la misma en las células afectadas del individuo 
atacado. Esto puede desencadenar un shock anafiláctico, sea instantáneamente o 
hasta 24 horas después de la picadura; los síntomas incluyen el ahogo, asma, 
taquicardia, cianosis y pérdida de conciencia. En individuos particularmente 
sensibles o afectados por numerosas picaduras puede provocar la muerte. 
Alrededor de un 2% de la población es sensible a la apitoxina, pero sólo un 0,05% 
se estima que sufre sensibilidad extrema (CABRERA, 2009).  
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1.8.10. Apitoxina en piel 
La apitoxina en piel funciona como un astringente que trata problemas de la piel y 
lo que es mejor,  es  un  excelente  producto  para  combatir  los  hongos, 
sabañones  e  infecciones  de  la piel  como  alergias,  dermatosis. Otras  
anomalías  de  la  piel  pueden  mejorarse  con  su  uso como  la  reducción  de  las  
cicatrices,  la  desaparición  del  eccema  o  las  úlceras  en  la  piel. Además su 
poder analgésico y antiinflamatorio natural contrarresta las molestias causadas por  
mala  circulación  como  varices,  flebitis,  hipertensión,  arritmias,  trombos,  etc. 
Igualmente  puede  ayudar  en  ciertas  enfermedades  acompañadas  de  un  riego  
sanguíneo deficiente,  como  el  Alzheimer,  la  enfermedad  de Meniere,  migraña. 
(KADABRACOLOMBIA, 2010). 
1.9. Proceso de la realización del geloide de apitoxina 
El proceso de la realización del geloide de apitoxina lo realizo el Ing. Williams 
Talbot.    
1.9.1. Ingredientes 
.Carbopol, Menta piperita, Ácido salicílico, Salicilato de  Metilito, Aceite de pino, 
Timol, Glicerina, Apitoxina 0.8% de dilución y Vehicular acuosa c.s.p.  
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CAPITULO II 
 
2. MATERIALES Y MÉTODO 
En el presente capitulo se refiere a la ubicación geográfica del ensayo en donde se 
realizó el estudio, los materiales utilizados, metodología, diseño experimental y 
características. 
2.1. Características del área de experimento 
2.1.1. Ubicación política y geográfica 
 Provincia: Pichincha 
 Distrito Metropolitano de Quito 
 Parroquia: Eloy Alfaro 
 Barrio: Chimbacalle 
 Ciudadela: México 
 Dirección: Alpahuasi E2 – 121 y Pedro Gual 
2.1.2. Condiciones Climáticas 
 Altitud: 2.800 m.s.n.m. 
 Clima: Subtropical de tierras altas 
 Temperatura: Desde los 10 a los 27 °C. 
 Humedad: 50 al 60 % 
Fuente: Anuario Meteorológico INAMHI (2015) 
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2.2. Materiales 
2.2.1. Recursos Necesarios 
 2.2.1.1.  Institucional 
a. Clínica Veterinaria “DINO SUR” del Distrito Metropolitano de Quito. 
2.2.1.2. Humanos  
a. Investigador: Gabriela Alexandra Corrales Freire  
b. Director de Tesis: Dr. Diego Medina   
c. Asesor Técnico: Dr. Alex Bedoya  
d. Ingeniero químico: Ing. William Talbot   
 
 2.2.1.3.  Tecnológicos 
 
a. Cámara Digital  
b. Computadora  
c. Impresora  
d. Flash memory  
e. Copiadora  
f. Internet  
 2.2.1.4. Materiales De Oficina  
a. Hojas  
b. Libros de referencia para la investigación  
c. Fichas o libros de campo  
d. Útiles de oficina  
e. Calculadora   
f. Esferos  
g. Lápiz   
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2.2.1.5. Insumos  
a. Gasas  
b. Algodón  
c. Guantes  
d. Termómetro  
e. Fonendoscopio  
f. Mascarillas  
g. Hoja de bisturí # 22  
h. Tubo Vacutainer estéril   
i. Jeringas  hipodérmicas 3 ml  
 2.2.1.6.     Fármacos  
a. Cefalexina  
b. Cetirizina      
 2.2.1.7.     Químicos  
a. Alcohol   
b. Suero fisiológico    
c. Apitoxina en gel dilución 0.8%  
2.3. Diseño de Investigación 
2.3.1. Tipos de Investigación 
 Investigación Descriptiva. En esta investigación se detalló las características 
más importantes de la apitoxina en gel  así como también su  origen, 
desarrollo y efecto. 
 Investigación  Experimental. Se  manipularon  las variables  independientes  
para posteriormente observar el efecto de las variables dependientes y precisar 
la relación causa-efecto. 
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 Investigación  Bibliográfica. En  la  presente  investigación  se  analizó  la   
información  escrita  existente  en  libros,  tesis  de  grado,  informes  técnicos  
y  prácticas realizadas  en  medicina  humana  y  veterinaria  con  el  propósito  
de  conocer  los  estudios  y contribuciones  científicas  y  establecer  
relaciones  y  diferencias  del  uso  de  la  apitoxina  en gel como terapia 
alternativa para el tratamiento dermatitis bacteriana superficial localizada. 
2.3.2. Metodología 
2.3.2.1.  Métodos 
a)  Método Hipotético   
Es  el  procedimiento  o  camino  que  sigue  el  investigador  para  hacer  de  su  
actividad  una práctica  científica.  El  método  hipotético  tiene  varios  pasos  
esenciales:  observación  del fenómeno a estudiar, creación de una hipótesis para 
explicar dicho fenómeno, deducción de consecuencias  o  proposiciones  más  
elementales  que  la  propia  hipótesis,  y  verificación  o comprobación de la 
verdad de los enunciados deducidos comparándolos con la experiencia. Este  
método  obliga  al  científico  a  combinar  la  reflexión  racional  o  momento  
racional  (la formación  de  hipótesis  y  la  deducción)  con  la  observación  de  la  
realidad  o  momento empírico (la observación y la verificación). (POOPER, 
2001). 
Mediante  el  método  hipotético  se imaginó que  con  la  utilización  de  un  
geloide  a  base  de apitoxina al 0.8% disminuya el tamaño de la lesión y también 
se creyó que por sus efectos bactericidas el crecimiento bacteriano desaparecería 
en una dermatitis bacteriana superficial localizada en perros domésticos.   
b) Método Deductivo  
El  método  deductivo  consiste  en  la  totalidad  de  reglas  y procesos,  con  cuya  
ayuda  es posible  deducir  conclusiones  finales  a  partir  de  unos  enunciados  
supuestos  llamados premisas  si  de  una hipótesis se  sigue  una  consecuencia  y  
esa hipótesis se  da,  entonces, necesariamente, se da la consecuencia. (BUNGUE, 
2008). 
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Se imaginó que los rangos de recuperación de la lesión se optimizarían por el 
tratamiento aplicado.   
c) Método Experimental 
Método en el que el investigador manipula una o más variables de estudio, para 
controlar el aumento o disminución de esas variables y su efecto en las conductas 
observadas. Dicho de otra  forma,  un  experimento  consiste  en  hacer  un  
cambio  en  el  valor  de  una  variable (variable  independiente)  y  observar  su  
efecto  en  otra  variable  (variable  dependiente).(POOPER, 2001). 
El método experimental permitió conocer con exactitud si geloide a base de 
apitoxina tuvo efectividad  disminuyendo el  tamaño  de  la  lesión  y el  
crecimiento  bacteriano  en una dermatitis bacteriana superficial localizada en 
perros domésticos. 
2.3.2.2.  Técnicas 
a) Técnica de Observación  
Consiste  en  observar  atentamente  el  fenómeno,  hecho  o  caso,  tomar  
información  y registrarla  para  su  posterior  análisis.  Es  un  elemento  
fundamental  de  todo  proceso investigativo; en ella se apoya el investigador para 
obtener el mayor número de datos. (PIMIENTA, 2012). 
Se utilizó la técnica de observación en todo el proceso de investigación desde la 
selección de  los  animales,  medición  de  las  lesiones,  administración  del  
geloide,  obtención  de  las muestras, pruebas  de  laboratorio,  y  así  obtener  los  
datos  que arroja esta  investigación. (PIMIENTA, 2012). 
b) Técnica de Fichaje  
El  fichaje  es  una  técnica  auxiliar  de  todas  las  demás  técnicas  empleada  en  
investigación científica;  consiste  en  registrar  los  datos  que  se  van  obteniendo  
en  los  instrumentos llamados fichas, las cuales, debidamente elaboradas y 
ordenadas contienen la mayor parte de la información que se recopila en una 
investigación. (BAVARESCO, 2000). 
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Se recurrió a esta técnica de investigación para llevar un registro documental de 
todos los datos que se obtuvieron durante todo el proceso de investigación.  
2.3.2.3. Diseño  Experimental 
La prueba T Student, es un método de análisis estadístico que compara las 
medidas de los dos  grupos  diferente  en  estudio. Es  una  prueba  paramétrica,  o  
sea  que solo  sirve  para comparar  variables  numéricas  de  distribución  normal. 
Esta  prueba arroja  el  valor  del estadístico T.  Según  sea  el  valor  de  t,  
corresponderá  un  valor  de  significancia  estadística determinado. (SPIEGEL, 
2014), 
2.3.2.4. Unidad Experimental 
Se utilizaron 20 perros domésticos (hembras) de  2 a 5 años de edad, de diferentes 
razas, todas con dermatitis bacteriana superficial localizada. 
2.3.2.5. Tratamientos 
Se realizó dos tratamientos cada uno conformado de 10 animales. 
T1. (Tratamiento Experimental)  
 Geloide a base de apitoxina a 0.8% de dilución. 0.1 ml x cm de zona afectada. 
Cada 24h por 15 días. 
T.2. (Tratamiento Testigo o Control)  
Antibioterapia Cefalexina 22mg/kg. cada 12h por 15 días. 
Antihistamínico Cetirizina 10mg. 1 tableta cada 10kg. cada 12h por 10 días. 
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CUADRO Nº 1. RESUMEN DE TRATAMIENTOS 
TRATAMIENTOS DESCRIPCIÓN 
TE 
Geloide a base de apitoxina  
0.8% 
TT Testigos o grupo control Cefalexina + 
Cetirizina 
Fuente: Directa 
Elaborado por: CORRALES; Gabriela (2015)  
2.4. Manejo del ensayo 
La  presente  investigación  se realizó en  la  Clínica  Veterinaria  “DINO  SUR”  
Del  Distrito Metropolitano de Quito, donde se explicó a cada uno de los 
propietarios de las mascotas el procedimiento a realizarse. 
Se  requirió 20 perros  doméstico  (hembras)  de  entre  2  a  5  años  de  edad, de 
diferentes razas, todas con dermatitis bacteriana superficial localizada. 
Posterior a esto se dividió en 2 grupos a los individuos, en los  cuales se eligieron 
al azar para que formen parte del grupo experimental, junto con el testigo. 
El tiempo de la investigación en cada paciente fue de 15 días, y los datos a 
tomarse fueron: crecimiento bacteriano, y tamaño de la lesión. Esto se efectuó a 
los dos grupos en estudio. 
2.4.1. Grupo Testigo 
Se  abrió  una  historia  clínica  con  todos  sus  datos e  información  recolectada  
del  paciente canino, llevando un registro de todos los exámenes y hallazgos 
médicos. (Anexo 1).  
Se  realizó  una  adecuada  anamnesis  sobre  la historia  clínica,  los hábitos  de  
vida  y los antecedentes de la mascota como: las enfermedades, cirugías, 
tratamientos, traumatismo que haya recibido el paciente, con el objetivo de 
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establecer un diagnóstico.  
Se  realizó  una exploración  física  completa  y  sistemática,  que permitió  
obtener  la información  necesaria  para  un  diagnóstico  clínico  efectivo. Se  
tomó  las constantes fisiológicas  (temperatura,  frecuencia  respiratoria,  
frecuencia  cardiaca,  peso,  tiempo  de llenado capilar). Se miró despacio cada 
parte del cuerpo, observando defectos de simetría, marcha,  postura  y  actitud.  
Miramos  si  existían  heridas,  faltas  de  pelo,  etc.  y  fue  muy importante  
registrar  si    hubo  pérdida  de  peso.  Se  valoró  la  consistencia  de  cada  parte,  
la respuesta del animal a la presión, si existió o no dolor al manipular, si hubo 
zonas duras, calientes,  irregulares,  etc.  o  si  incluso  tocamos  algún  objeto  
extraño  en  abdomen.  Se escuchó  los  sonidos  que  existen  dentro  del  cuerpo,  
sobre  todo  los  que  provienen  del corazón y pulmones, con la ayuda del 
fonendoscopio o estetoscopio. 
Luego se llegó a un diagnóstico definitivo el cual fue que existía una dermatitis 
bacteriana superficial localizada. 
Después  todos  los  datos  del  examen  físico  se  registraron  de  manera  clara  y  
concisa. (Anexo 1). 
El registro fue adecuado de todas las alteraciones, ya que fue muy importante para 
planificar adecuadamente la prueba complementaria a realizarse en el paciente 
como fue un cultivo y antibiograma. 
Raspado cutáneo 
Para realizar el raspado, se necesitó: 
 Hoja de bisturí 
 Tubo vacutainer estéril 
Pasos a seguir en un raspado cutáneo: 
1° Corte de pelo de la zona afectada 
El corte de pelo fue delicado e incluyo los bordes de la piel normal, con esto se 
evitó que la infección se diseminara hacia las áreas vecinas, mediante un efecto de 
mecha. 
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2° Toma de la muestra 
En la toma de la muestra se tensó la piel entre el dedo índice y el pulgar, y se 
raspo con el bisturí  repetidamente  y  la  muestra  obtenida  se  depositó  en  el  
tubo  vacutainer,  para  el respectivo envió al laboratorio. 
3° Envió de la muestra 
Se envió la muestra con las respectivas característica del paciente. 
El cultivo y antibiograma se realizó, el día 1, el día 7 y el día 14 del tratamiento, 
con esto obtuvimos un mejor resultado y verificamos si el crecimiento bacteriano 
desapareció o no en la lesión.   
 Prueba de Laboratorio 
Resultados del crecimiento bacteriano de cada toma de muestra. (Anexo 3)  
Los  exámenes  de  laboratorio,  se  realizaron  en  el:  LAB – VET  (Laboratorio  
Clínico Veterinario) de la Dra. Gabriela M. Chávez R. DMZ. 
Dirección: Pedregal Oe5-36 y Hernández de Girón. 
 Limpieza de la lesión 
La limpieza de la lesión se realizó con suero fisiológico 
 Medición del área afectada 
La  medición  de  la  zona  afectada  se  realizó  mediante  la  utilización  de  una  
escala que permite determinar el  radio  de la lesión. 
Las mediciones se realizaron a intervalos de 1 día durante los 15 días de 
tratamiento, para determinar el aumento o disminución de la lesión.  Anexo 2. 
 Antibioterapia   
Cefalexina 22mg/kg. cada 12h por 15 días 
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 Antihistamínico 
Cetirizina 10mg. 1 tableta cada 10kg. cada 12h por 10 días. 
2.4.2. Grupo Experimental 
Se  abrió  una historia  clínica con  todos  sus  datos e  información  recolectada  
del  paciente canino, llevando un registro de todos los exámenes y hallazgos 
médicos. Anexo 4. 
Se realizó  una  adecuada  anamnesis  sobre  la historia  clínica,  los hábitos  de 
vida  y los antecedentes de la mascota como: las enfermedades, cirugías, 
tratamientos, traumatismo que haya recibido el paciente, con el objetivo de 
establecer un diagnóstico. 
Se  realizó una exploración  física completa  y  sistemática,  que permitió obtener  
la información  necesaria para  un  diagnóstico  clínico  efectivo. Se  tomó  las 
constantes fisiológicas (temperatura,  frecuencia  respiratoria,  frecuencia  
cardiaca,  peso,  tiempo  de llenado capilar). Se miró despacio cada parte del 
cuerpo, observando defectos de simetría, marcha,  postura  y  actitud.  Miramos  si  
existían heridas,  faltas  de  pelo,  etc.  y  fue  muy importante  registrar  si    hubo  
pérdida  de  peso. Se  valoró la  consistencia  de  cada  parte,  la respuesta del 
animal a la presión, si existió o no dolor al manipular, si hubo zonas duras, 
calientes,  irregulares,  etc. o  si  incluso  tocamos  algún  objeto  extraño  en  
abdomen. Se   escuchó  los  sonidos  que  existen  dentro  del  cuerpo,  sobre  todo  
los  que  provienen  del corazón y pulmones, con la ayuda del fonendoscopio o 
estetoscopio. 
Luego se llegó a un diagnóstico definitivo el cual fue que existía una dermatitis 
bacteriana superficial localizada. 
Después todos los  datos  del  examen  físico  se registraron de  manera  clara  y 
concisa.  El registro fue adecuado de todas las alteraciones, ya que fue muy 
importante para planificar adecuadamente la prueba complementaria a realizarse 
en el paciente como fue un cultivo y antibiograma  
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Raspado cutáneo   
Para realizar el raspado, se necesita: 
 Hoja de bisturí  
 Tubo vacutainer estéril  
Pasos a seguir en un raspado cutáneo  
1° Corte de pelo de la zona afectada   
El corte de pelo fue delicado e incluyo los bordes de la piel normal, con esto se 
evitó que la infección se diseminara hacia las áreas vecinas, mediante un efecto de 
mecha. 
2° Toma de la muestra     
En  la  toma  de  la  muestra  se  tensó  la  piel  entre  el  dedo  índice  y  el  pulgar,  
y  se  raspo  la cuchilla  repetidamente  y  la  muestra  obtenida  se  depositó  en  el  
tubo  vacutainer,  para  el respectivo envió al laboratorio.  
3° Envió de la muestra    
Se envió la muestra con las respectivas característica del paciente.  
El cultivo y antibiograma se realizó, el día 1, el día 7 y el día 14 del tratamiento, 
con esto obtuvimos un mejor resultado, y verificamos si el crecimiento bacteriano 
desapareció o no en la lesión.   
  Prueba de Laboratorio 
Resultados del crecimiento bacteriano de cada toma de muestra. (Anexo 6)  
Los  exámenes  de  laboratorio,  se  realizaron  en  el:  LAB – VET  (Laboratorio  
Clínico Veterinario) de la Dra. Gabriela M. Chávez R. DMZ. 
Dirección: Pedregal Oe5-36 y Hernández de Girón.    
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 Limpieza de la lesión   
La limpieza de la lesión se realizó con suero fisiológico.  
 Medición del área afectada  
La  medición  de  la  zona  afectada  se  realizó  mediante  la  utilización  de  una  
escala que permite determinar el  radio  de la lesión . 
Luego  se  realizaron  mediciones  a  intervalos  de  1  día  durante  los  15  días  
de  tratamiento, para determinar el aumento o disminución de la lesión.  Anexo 5. 
 Aplicación del gel de apitoxina al paciente  
Modo de administración: 1) Uso externo (tópico).  
Vía de administración:1) Cutánea.  
Se aplicó el geloide de apitoxina en el área afectada superficialmente, abarcando 
todo el diámetro de  la lesión.  
Dosis: 0.1 ml. del geloide por cada cm. de zona afectada. 
La aplicación del gel de apitoxina se realizó una vez al día  por los 15 días del 
tratamiento.  
2.5. Manejo de las Variables 
2.5.1. Crecimiento bacteriano 
El  crecimiento bacteriano,  fue estimado  en  un  rango  porcentual  del  cual  
dependió  de  un valor bajo, medio, y alto. 
 15 % Bajo + 
 30% Medio ++ 
 >45% Alto+++  
Fuente: LAB – VET (Dra. Gabriela Chávez) 2015 
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2.5.2. Tamaño de la lesión 
El  tamaño  de  la  lesión, fue evaluado  de  acuerdo  al  diámetro  de  la  herida en  
centímetros, para su posterior análisis comparativo entre los dos grupos. Anexo 2 
y 5. 
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CAPÍTULO III  
 
3. ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS 
En el presente capítulo se detallan los resultados obtenidos de la utilización de un 
geloide a base de apitoxina en el tratamiento de una dermatitis bacteriana 
superficial localizada. 
3.1. Resultados Obtenidos Usando los datos para el Estudio. 
Tabla N° 1. Tamaño de la lesión en la primera sesión 
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GRÁFICO  N° 1. RANGO  DE LA LESIÓN EN LA PRIMERA SESIÓN 
 
Tabla  N°1 y Gráfico N°1. Se observa el tamaño de la lesión de los grupos 
experimental y testigo, en la primera sesión del estudio. Indicando los rangos, con 
los que se inicia el estudio de cada  tratamiento, el  grupo  experimental tiene  un  
promedio  de  4,49  cm,  mientras  que  el grupo testigo posee un promedio de 
3,86 cm. 
TABLA N° 2. PRUEBA T DEL TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA 
PRIMERA SESIÓN 
 
Al analizar la prueba T en la tabla N° 2, se observa que hay una significancia 
estadística entre los grupos experimental y testigo en la valoración del tamaño de 
la lesión en cm. dando un valor  (p 0,0079). 
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TABLA N° 3. TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA SEGUNDA SESIÓN 
 
GRÁFICO N° 2. RANGO DE LA LESIÓN EN LA SEGUNDA SESIÓN 
 
Tabla    N°3 y Gráfico  N°2.  Se  determina el  tamaño  de la  lesión en  la  
segunda  sesión del tratamiento  de  los  2  grupos  en  estudio. Se  muestra una 
disminución en el rango del grupo experimental de 4.06 cm, que equivale al 9.6% 
de recuperación de la lesión, de igual forma se indica el rango del grupo testigo de 
3,49, que equivale al 9.6% de la recuperación de la lesión. Lo  que se verificó que 
en los dos grupos hubo una similar recuperación. 
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TABLA N° 4. PRUEBA T EN EL TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA 
SEGUNDA                         SESIÓN 
 
La tabla N° 4. de la prueba T de la sesión 2 indica una diferencia estadística pues 
marca (p 0,0166) entre los perros domésticos que recibieron gel de apitoxina 
(4,06cm) y los perros domésticos que recibieron Cefalexina + Cetirizina (3,49 
cm), lo interpretamos como una ventaja para el tratamiento experimental.  
TABLA N° 5. TAMAÑO DE LA LESIÓN  EN LA TERCERA SESIÓN  
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GRÁFICO N° 3. RANGO DE LA LESIÓN EN LA TERCERA SESIÓN  
 
Tabla    N°5  y  Gráfico  N°3.  Se  indica el  tamaño  de la  lesión en  la  tercera  
sesión del tratamiento  de los  2  grupos  en  estudio. Se  muestra  el rango del 
grupo experimental de 3,61 cm, que representa un 19.6% de la recuperación de la 
lesión, mientras el rango en el grupo testigo es de 3 cm, que representa un 22,3%. 
Lo que revela que hay una mayor recuperación de la lesión en el grupo testigo. 
TABLA N° 6. PRUEBA T EN EL TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA 
TERCERA SESIÓN  
 
En la  tabla N°6. de la sesión 3. la prueba T marca una diferencia numérica en el 
tamaño de la  lesión,  siendo  el  tratamiento testigo (3 cm)    con  mayor  ventaja, 
al  realizar  el  análisis estadístico se observa que  existe diferencia estadística en 
el presente parámetro dando un valor de (p 0,0080). 
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TABLA N° 7. TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA CUARTA SESIÓN 
 
GRÁFICO N° 4. RANGO DE LA LESIÓN  EN LA CUARTA SESIÓN 
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Tabla    N°7 y  Gráfico  N° 4.  Se  aprecia el  tamaño  de la  lesión en  la  cuarta  
sesión del tratamiento  de  los  2  grupos  en  estudio.  El  tratamiento testigo 
posee un rango de 2.22cm. equivale el 42.5 % de recuperación de la lesión y el 
tratamiento experimental  tiene  un  rango  de 3.13cm. equivale al 30.3% de 
recuperación de la lesión, nos indica que este grupo  tendría  una  mejor  
recuperación  si  se  utilizara  Cefalexina  +  Cetirizina  como  se  lo hace con el 
tratamiento testigo ya que tiene un mejor rango de recuperación. 
TABLA N° 8. PRUEBA T PARA EL TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA 
CUARTA SESIÓN DE LOS TRATAMIENTOS 
 
Como  se  puede  observar  en  la  tabla  N°8.  De  la  prueba  T  de  la  sesión  4  
el  tratamiento experimental  no  alcanza  una  buena  recuperación  (3,13  cm)  lo  
que  se  manifiesta  al compararlo con el tratamiento testigo (2,22 cm), se marca 
una diferencia estadística de (p 0,0043). 
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TABLA N° 9. TAMAÑO DE LA LESIÓN  EN LA QUINTA SESIÓN  
 
Gráfico N° 5. RANGO DE LA LESIÓN  EN LA QUINTA SESIÓN 
 
Tabla    N°9  y Gráfico  N°5. Se  observa  el  tamaño  de la  lesión en  la  quinta  
sesión del tratamiento  de  los 2  grupos  en  estudio. Se  muestra  que  los  niveles  
de  recuperación  de  la lesión en  el  tratamiento  testigo  es  mayor  en  
comparación  del  tratamiento  experimental, significa  que  el  grupo  que  recibió  
Cefalexina  +  Cetirizina  ha  mejorado  su capacidad  de recuperación de la lesión 
con un rango de 1,48cm, semejante al 61.7%, en relación al tratamiento 
experimental, con un rango de 2,5cm, equivalente al 44.3%, de reparación de la 
lesión.  
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TABLA N° 10. PRUEBA T PARA EL TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA 
QUINTA SESIÓN DE LOS TRATAMIENTOS 
 
En la tabla N° 10. Observamos que después de realizar  la prueba T hay una 
diferencia numérica ya que tenemos  un valor de (p 0.0003) en la sesión 5 y lo 
confirmamos con los datos del  tratamiento testigo y del tratamiento experimental  
ya que ambos marcan (1,48 cm) y (2,5 cm) respectivamente en su rango de 
recuperación. 
 
TABLA N° 11. TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA SEXTA SESIÓN 
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GRÁFICO N° 6. RANGO DE LA LESIÓN  EN LA SEXTA SESIÓN 
 
Tabla  N°11 y Gráfico N°6. Se indica el tamaño de la lesión en la sexta sesión del 
tratamiento de los 2 grupos en estudio. Observamos que 3 de los 10 integrantes 
del tratamiento testigo han  llegado  al 100% de  recuperación  en la  sesión  6  del  
día  11,  si  lo comparamos  con los  del  tratamiento  experimental diremos  que 
30%de los  integrantes del tratamiento testigo están recuperados, en relación de 
los del tratamiento experimental que no tiene todavía ningún recuperado. También 
teniendo en cuenta que el rango en el grupo testigo es de 0, 68 cm. equivalente al 
82.4 % y en el grupo experimental el rango es de 1,94 cm. semejante  a un 56.8%, 
indicando que hay mayor recuperación de la lesión esta en el grupo testigo. 
TABLA N° 12. PRUEBA T PARA EL TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA  
SEXTA SESIÓN 
 
La tabla N° 12. de la Prueba T de la sesión 6 indica una diferencia significativa  (p 
0,00005) entre los perros domésticos del tratamiento testigo (0,68 cm) y los perros 
domésticos del tratamiento experimental (1,94 cm), la sesión 6 demuestra la 
mayor diferencia significativa hasta el momento. 
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TABLA N° 13.  TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA SÉPTIMA SESIÓN 
 
GRÁFICO N° 7. RANGO DE LA LESIÓN EN LA SÉPTIMA SESIÓN  
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Tabla  N°13 y Gráfico N°7. Se demuestra el tamaño de la lesión en la sesión 7 
del tratamiento de los 2 grupos en estudio. Se muestra que los niveles de 
recuperación de la lesión llegaron a un rango de 1,1 cm, correspondiente al 75.5% 
en el grupo experimental, mientras que los niveles de recuperación más altos están 
en el grupo testigo, con un rango de 0 cm. equivalente al 100 % y señala que 
llegaron a la recuperación total de la lesión. 
TABLA N° 14. PRUEBA T PARA EL TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA 
SÉPTIMA SESIÓN 
 
 
 
 
FUENTE: DIRECTA 
ELABORADO: CORRALES, Gabriela (2015) 
En la tabla  N°  14. Observamos  que  después  de  realizar la  prueba t  hay  una  
diferencia altamente significativa  de (p 0.0000001) en la sesión 7 del día 13 que 
confirmamos con los datos del tratamiento  experimental  y  del  tratamiento  
testigo  pues  marcan  (1,1 cm)  y  (0  cm) respectivamente  concluyendo  que    en  
un  tiempo  determinado  las  muestras  no  llegaron  a emparejarse. 
TABLA N° 15. TAMAÑO DE LA LESIÓN  EN LA OCTAVA SESIÓN  
 
FUENTE: DIRECTA  
                            ELABORADO: CORRALES, Gabriela (2015) 
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GRÁFICO N° 8. TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA OCTAVA SESIÓN 
 
Tabla  N°14 y Gráfico  N° 8. Se  observa  el  tamaño  de la  lesión en  la  octava  
sesión del tratamiento de los 2 grupos en estudio. Muestra que los niveles de 
recuperación de la lesión están estancados en un rango de 1,1 cm. en el grupo 
experimental al igual que en la tabla N°  13,  mientras  que  los  niveles  de  
recuperación  más  altos  están  en  el  grupo  testigo manteniéndose en su 
recuperación total. 
TABLA N° 16. PRUEBA T PARA EL TAMAÑO DE LA LESIÓN EN LA 
OCTAVA SESIÓN 
 
 
 
 
 
FUENTE: DIRECTA 
ELABORADO: CORRALES, Gabriela (2015) 
Tabla N° 16. La prueba T indica que hay  una  diferencia altamente significativa 
de (p 0.0000001) en la sesión 8 del día 15 que confirmamos con los datos del 
tratamiento  experimental  y  del  tratamiento  testigo  pues  marcan  (1,1 cm)  y  
(0  cm) respectivamente  concluyendo  que    en  un  tiempo  determinado  las  
muestras  no  llegaron  a emparejarse  
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TABLA N° 17. EVOLUCIÓN DEL CRECIMIENTO BACTERIANO EN LOS PACIENTES DEL GRUPO 
EXPERIMENTAL 
 
FUENTE: DIRECTA 
ELABORADO: CORRALES, Gabriela (2015) 
Tabla N°17. Se observa la evolución del crecimiento bacteriano en el grupo experimental, durante las 3 tomas de la muestra. 
Donde se observa  que  la  presencia  de Staphylococcus  aureus, entre  los  días  1  y  7  disminuye  en  el  porcentaje  de  la  
carga  bacteriana  en  el  grupo experimental, no así entre el día 7 y 14 que prevalece la carga bacteriana. Mientras que en el caso 
de los Streptococcus spp, observamos que entre los días 1 y 7 disminuye en el porcentaje de la carga bacteriana al 100% y se 
mantiene hasta el día 14 del tratamiento. 
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TABLA N° 18. EVOLUCIÓN DEL CRECIMIENTO BACTERIANO EN LOS PACIENTES DEL GRUPO TESTIGO 
 
FUENTE: DIRECTA  
ELABORADO: CORRALES, Gabriela (2015) 
Tabla  N°18. Se observa la evolución del crecimiento bacteriano en el grupo testigo, durante las 3 tomas de la muestra, donde se 
observa, que la presencia de Staphylococco aureus, entre los días 1 y 7 disminuye el porcentaje de la carga bacteriana en un 15%, 
no así entre el día  7  y  14  que  desaparece. Mientras  que  en  el  caso  de  los Streptococco  spp, observamos  que  entre  los  
días  1  y  7  desaparece  en  el porcentaje de la carga bacteriana al 100% y se mantiene hasta el día 14 del tratamiento. 
(PLUMB Donal C, 2012) Indica que la cefalexina es una droga muy activa in vitro contra los grupos A beta-hemolítico y B del 
Streptococcus, grupo D no enterococico del Streptococcu (S bovis), Staphylococcus intermedius y aureus.  
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CONCLUSIONES 
 Se  evaluó el  crecimiento  bacteriano, identificando como agentes etiológicos 
a Staphylococcus Aureus y  Streptococcus spp., durante los 15 días de la 
investigación, llegando a  la conclusión, que en el grupo testigo, el crecimiento 
bacteriano se inhibe al final del tratamiento, mientras que en el grupo 
experimental, el crecimiento bacteriano disminuye pero no en su totalidad, 
permaneciendo las unidades de formadoras de colonias de Staphylococcus 
Aureus. Presumiendo que la dosis mínima efectiva no fue alcanzada con la 
recomendada en este estudio. 
 Se realizo la valoración porcentual en relación del tamaño de la lesión, 
determinando que el grupo experimental disminuye el radio del eritema hasta 
el dia 13, manteniéndose de manera uniforme hasta el día 15 del tratamiento, 
lo que indica, que eventualmente en este estudio y en estas condiciones la 
apitoxina logra controlar la infección disminuyendo de manera inicial la 
inflamación, pero probablemente la dosis mínima efectiva y el tiempo de 
tratamiento no fueron los adecuados. 
 Se  comparó el  tratamiento  propuesto  en  la  investigación (geloide  de 
apitoxina,  al 0.8%) versus  el  tratamiento  (cefalexina  +  cetirizina),  y  se  
establece  que  el tratamiento (antibiótico + antihistamínico) fue 100% 
efectivo, de acuerdo a las evidencias macroscópicas de la lesión,  mientras  
que  el  tratamiento  experimental (gel  de  apitoxina,  al o.8%) no manifiesta 
una recuperación total en comparación con el tratamiento habitual, lo que se 
puede corroborar estadísticamente al haber una entre los dos tratamientos. 
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RECOMENDACIONES 
 Realizar otras investigaciones tomando en cuenta que la apitoxina al 0.8% fue 
efectiva sobre dermatitis superficial localizada, pero se recomienda utilizar 
diferentes concentraciones para determinar la concentración mínima efectiva.   
 Emplear el geloide de apitoxina como coadyuvante en el tratamiento de 
dermatitis bacteriana superficial  localizada. 
 Utilizar el geloide de apitoxina prolongando el tiempo de aplicación de 
acuerdo a las conclusiones que se manifestaron en este estudio, pudiendo ser 
más efectivas. 
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ANEXO N° 1. HISTORIAS CLÍNICAS, HISTORIAS 
DERMATOLÓGICAS, EXAMENES CLÍNICOS DE LOS PACIENTES 
TRATADOS CON EL GEL DE APITOXINA. 
Paciente N° 1: Nova  
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Paciente N° 2: Salim  
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Paciente N° 3: Baddy  
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Paciente N° 4: Lady  
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 Paciente N° 5: Jacky 
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Paciente N° 6: Pinina  
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 Paciente N° 7: Kika  
 
 
 
 
 
 
87 
 
Paciente N° 8: Georgia  
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Paciente N° 9: Lissy  
 
 
 
 
89 
 
Paciente N° 10: Nieves  
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ANEXO N° 2. Fichas De Control (Tamaño De La Lesión) De Los Pacientes 
Tratados Con Gel de Apitoxina 
Paciente N° 1: Nova                                                 Paciente N° 2: Salim  
 
 
 
Paciente N° 3: Baddy                                                Paciente N° 4: Lady   
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Paciente N° 5: Jacky                                        Paciente N° 6: Pinina  
    
 
  Paciente N° 7: Kika                                       Paciente N° 8: Georgia  
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Paciente N° 9: Lissy                                      Paciente N° 10: Nieves  
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 ANEXO N° 3. Exámenes De Cultivo Y Antibiograma De Los Pacientes Tratados 
Con Gel De Apitoxina.  
Paciente N° 1: Nova                                           
Primer cultivo                                                           Segundo cultivo    
Tercer cultivo  
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Paciente N° 2: Salim  
Primer cultivo                                                                 Segundo cultivo  
 
 
Tercer cultivo  
 
   
 
 
95 
 
Paciente N° 3: Baddy  
Primer cultivo                                               Segundo cultivo 
 
   
Tercer cultivo  
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Paciente N° 4: Lady  
Primer cultivo                                                                       Segundo cultivo  
 
    
Tercer cultivo 
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Paciente N° 5: Jacky  
 
Primer cultivo                                                                 Segundo cultivo  
 
  
Tercer cultivo  
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Paciente N° 6: Pinina  
Primer cultivo                                                                      Segundo cultivo  
 
     
Tercer cultivo  
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Paciente N° 7: Kika  
Primer cultivo                                                                        Segundo cultivo  
 
     
 
Tercer cultivo  
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Paciente N° 8: Georgia  
Primer cultivo                                                                         Segundo cultivo  
 
     
 
Tercer cultivo 
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Paciente N° 9: Lissy  
Primer cultivo                                                                         Segundo cultivo  
 
     
 
Tercer cultivo 
  
 
 
102 
 
Paciente N° 10: Nieves  
Primer cultivo                                                                       Segundo cultivo  
 
    
Tercer cultivo  
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ANEXO N° 4. Historias Clínicas, Historias Dermatológicas, Exámenes Clínicos 
De Los Pacientes Tratados Con Cefalexina + Cetirizina  
 
Paciente N° 1: Dandy  
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Paciente N° 2: Deysi  
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Paciente N° 3: Campanita  
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Paciente N° 4: Luna Valentina  
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                   Paciente N° 5: Némesis  
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Paciente N° 6: Titina   
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Paciente N° 7: Rita  
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Paciente N° 8: Magui  
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Paciente N° 9: Xena  
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Paciente N° 10: Shasha  
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ANEXO N° 5. Fichas De Control (Tamaño De La Lesión) De Los Pacientes 
Tratados Con Cefalexina + Cetirizina  
 
  Paciente N° 1: Dandy                                         Paciente N° 2: Deysi    
  
 
  Paciente N° 3: Campanita                                 Paciente N° 4: Luna Valentina  
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Paciente N° 5: Némesis                                             Paciente N° 6: Titina  
  
 
Paciente N° 7: Rita                                            Paciente N° 8: Magui   
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Paciente N° 9: Xena                                            Paciente N° 10: Sasha  
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ANEXO N° 6. Exámenes De Cultivo Y Antibiograma De Los Pacientes Tratados 
Con                     Cefalexina + Cetirizina  
  
Paciente N° 1: Dandy  
Primer cultivo                                                                          Segundo cultivo    
 
Tercer cultivo  
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Paciente N° 2: Deysi  
 
Primer cultivo                                                                         Segundo cultivo  
   
 Tercer cultivo  
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 Paciente N° 3: Campanita  
  
Primer cultivo                                                                              Segundo cultivo  
 
              
Tercer cultivo  
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Paciente N° 4: Luna Valentina  
  
Primer cultivo                                                                           Segundo cultivo  
 
                                                      
Tercer cultivo  
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 Paciente N° 5: Némesis  
 
Primer cultivo                                                                           Segundo cultivo  
 
  
 Tercer cultivo  
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Paciente N° 6: Titina  
 
Primer cultivo                                                                             Segundo cultivo  
 
  
  
Tercer cultivo  
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 Paciente N° 7: Rita  
 
Primer cultivo                                                                        Segundo cultivo  
 
 
Tercer cultivo  
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 Paciente N° 8: Magui  
 
Primer cultivo                                                             Segundo cultivo  
 
   
 Tercer cultivo  
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Paciente N° 9: Xena  
 
Primer cultivo                                                                      Segundo cultivo  
 
  
Tercer cultivo  
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Paciente N° 10: Sasha  
  
Primer cultivo                                                                        Segundo cultivo  
 
  
 Tercer cultivo  
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 ANEXO N° 7: Materiales Utilizados En La Investigación  
 
  
    Foto  1 Geloide de apitoxina  
 
  
 Foto 2 Suero fisiológico  
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                        Foto 3 Instrumentos para el raspado cutáneo  
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 ANEXO N° 8: Manejo Del Ensayo  
 
  
          Foto 4 y Foto 5 Identificación de una dermatitis bacteriana localizada  
  
 
                        
 Foto 5 Corte de pelo y bordes de la herida  
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Foto 6 Raspado cutáneo  
 
  
                  Foto 7 Identificación de la muestra y envió al laboratorio  
                   
  Foto 8 Aplicación del geloide a base de apitoxina  
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